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АНОТАЦІЯ 

 

Марущак О.П. Діагностика ранньої перипротезної інфекції після 

ендопротезування колінних та кульшових суглобів (клінічне дослідження). – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.21 «Травматологія та ортопедія» 

(222 – медицина). – Державна установа «Інститут патології хребта та 

суглобів імені професора М.І. Ситенка Національної академії медичних наук 

України», Харків, 2019. 

Дисертація присвячена поліпшенню діагностики ранньої перипротезної 

інфекції після ендопротезування колінних і кульшових суглобів на підставі 

вивчення закономірностей змін клінічних, біохімічних, імунологічних 

показників; клітинного складу в крові та рідині з порожнини оперованого 

суглоба і мікробіологічного стану цієї рідини в разі неускладненого перебігу 

раннього післяопераційного періоду та з наявністю інфекційних ускладнень 

після ендопротезування колінних та кульшових суглобів. 

На підставі аналітичного огляду джерел літератури показано, що 

основними збудниками перипротезної інфекції є мікроорганізми, які 

колонізують шкіру та слизові оболонки людини. Найчастіше це 

представники роду стафілококів, які представлені коагулазопозитивними 

видами (Staphylococcus aureus, Staphylococcus intermedius та ін.) і коагулазо-

негативними видами (Staphylococcus epidermidis, warneri, haemolyticus та ін.). 

Коагулазопозитивні види є високовірулентними мікроорганізмами, які 

спричинюють яскраву клінічну картину інфекції. Коагулазонегативні види є 

низьковірулентними мікробами, які довгий час можуть себе не проявляти 

клінічно, або їхні прояви дуже незначні. Також відмічено, що близько 80 % 

інфекцій розвиваються протягом перших двох років після ендопротезування, 

тому виникло припущення, що причиною цих ускладнень є саме низьковіру-

лентні мікроорганізми, які залишаються непоміченими. Серед опублікованих 
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наукових робіт дуже мало таких, які стосуються діагностики інфекційних 

ускладнень в ранньому післяопераційному періоді, тому роботу спрямовано 

на вивчення цих питань. 

У процесі виконання роботи проведено ретроспективний і 

проспективний аналіз для визначення збудників інфекційних ускладнень 

після ендопротезування. Досліджено динамічний стан периферичної крові у 

хворих після ендопротезування колінного та кульшового суглобів на 2, 7, та 

14-ту добу після операції за визначенням рівня клінічних (швидкість 

осідання еритроцитів, лейкоцити з лейкоцитарною формулою, еритроцити, 

гемоглобін), біохімічних (С-реактивний білок, глікопротеїни, 

хондроїтинсульфати, інтерлейкіни 1β та 6, загальний білок, глюкоза), та 

імунологічних (фактор міграції лейкоцитів, автоімунні лімфоцитотоксичні та 

гранулоцитотоксичні антитіла й антитіла до антигенів епідермального 

стафілокока та синовіальної оболонки) показників. Також вивчено 

динамічний стан рідини з порожнини оперованого суглоба в цих самих 

хворих, у ті самі терміни. Визначено клінічні (загальна кількість лейкоцитів 

із підрахунком формули, колір, прозорість, рH, муциновий згорток, в’язкість, 

осад), і біохімічні (С-реактивний білок, уронові кислоти, глікопротеїни, 

хондроїтинсульфати, інтерлейкіни 1β та 6, загальний білок, глюкоза) 

показники з мікробіологічним контролем рідини з порожнини оперованого 

суглоба. 

Проаналізовано зміни показників крові хворих після ендопротезування 

та визначено їхню діагностичну чутливість. У результаті дослідження дійшли 

висновку, що в ранньому післяопераційному періоді після ендопротезування 

кількість С-реактивного білка, глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів була 

значно вищою за нормативні показники у всіх групах і їхній рівень істотно не 

відрізнявся між групою без ускладнень і групами з наявністю інфекції. Вміст 

інтерлейкінів 1β та 6 у крові пацієнтів із післяопераційними ускладненнями в 

післяопераційному періоді був найвищим порівняно з показниками у групах 

із неускладненим післяопераційним періодом, що підтверджує наявність 
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гострого запального процесу на фоні перипротезної інфекції. Відновлення 

цитокінового профілю крові відбувалося поступово з 2 до 14-ї доби після 

операції, проте найнижчі показники інтерлейкінів встановлено наприкінці 

терміну спостереження у групі без ускладнень, а найвищі – у групі з 

інфекцією, що може вказувати на прямий взаємозв’язок між зазначеними 

цитокінами і розвитком перипротезної інфекції. 

Діагностична чутливість С-реактивного білка, глікопротеїнів, 

хондроїтинсульфатів, інтерлейкінів 1β та 6 є достатньо високою у всіх 

групах, що дозволяє використовувати вказані лабораторні маркери для 

оцінювання ступеня запального процесу в організмі хворих після 

ендопротезування кульшового та колінного суглобів. 

Діагностична чутливість показника загального білка та глюкози є 

недостатньою для оцінювання запального процесу.  

Проаналізовано зміни показників рідини з порожнини оперованого 

суглоба у хворих після ендопротезування та визначено їхню діагностичну 

чутливість. Встановлено, що в ранньому післяопераційному періоді після 

ендопротезування загальна кількість лейкоцитів (цитоз) в рідині була значно 

вищою в абсолютних значеннях у групах з інфекцією, ніж у групі без 

ускладнень. Також слід відмітити динаміку зниження кількості лейкоцитів у 

рідині від 2 до 14-ї доби. У групі без ускладнень зниження цього показника 

відбувалось дуже інтенсивно, а в групі з ускладненнями зниження було 

незначне, або, навпаки, спостерігалось його підвищення.  

На підставі аналізу рівня цитозу в пацієнтів без ускладнень у різні 

терміни розроблені нормативні значення цитозу на 2, 7 і 14-ту добу після 

ендопротезування.  

Висока діагностична чутливість цитозу поряд зі значними 

відмінностями його рівня в групі з інфекцією і в групі без ускладнень в 

аналогічні терміни дає можливість використовувати цей параметр для 

диференціації ґенезу запалення.  

Відсоток нейтрофілів мав тенденцію до зниження до 14-ї доби в групі 
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без ускладнень порівняно з групою інфекції, але залишався вищим за 

нормативні показники.  

Рівень уронових кислот, загального білку, хондроїтинсульфатів 

перевищував нормативні показники у всіх групах і суттєво не відрізнявся між 

групою без ускладнень і з наявністю інфекції. Кількість С-реактивного білку 

також була вищою на 2 і 7-му добу у всіх групах, але мала тенденцію до 

зниження на 14-ту добу в групі без ускладнень. Діагностична чутливість цих 

параметрів виявилася достатньо високою у всіх групах для підтвердження 

наявності гострого запалення внаслідок хірургічного втручання, але не дає 

можливості диференціювати його зі запаленням, викликаним інфекцією. 

Динаміка вмісту запальних цитокінів (інтерлейкінів 1β та 6) у дослідній 

рідині вказує, що в групі інфекції відбувається збільшення їхньої продукції в 

місці локалізації патологічного процесу, що, імовірно, пов’язано із 

перипротезною інфекцією. У групах без ускладнень рівень інтерлейкінів в 

післяопераційному періоді був нижчим порівняно з групою інфекцій. 

Проаналізовано стан імунологічних показників. На підставі аналізу 

зроблено висновки, що наявність у хворих на коксартроз і гонартроз 

аутоімунної реактивності до синовіальної оболонки за сповільненим типом є 

ознакою інфекції, а за прискореним типом – високого ризику розвитку 

інфекційних ускладнень після операції. Наявність підвищеної продукції 

фактору міграції лейкоцитів, високого рівня аутоімунних гранулоцито-

токсичних антитіл та аутоімунна реактивність до синовіальної оболонки й 

епідермального стафілококу за прискореним типом на 14-ту добу після 

операції є ознаками розвитку інфекції. Відсутність змін у специфічній 

імунній реактивності до синовіальної оболонки та епідермального стафіло-

коку є параметрами сприятливого перебігу післяопераційного періоду. 

Наукова новизна отриманих результатів. Отримано нові знання про 

динамічні зміни клітинного складу рідини з порожнини оперованого 

колінного та кульшового суглобів у ранньому післяопераційному періоді.  

Уперше шляхом мікроскопічних досліджень визначені нормативні 
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показники кількості лейкоцитів у рідині з порожнини оперованого суглоба на 

2, 7 і 14-ту добу неускладненого інфекцією післяопераційного періоду. 

Уперше на підставі біохімічних досліджень отримані знання про рівень 

гіалуронової кислоти в рідині з порожнини оперованого суглоба на 2, 7 і 14-

ту добу неускладненого інфекцією післяопераційного періоду і за наявності 

інфекційних ускладнень. 

Уперше на підставі імунологічних досліджень встановлено дисбаланс у 

рівні аутоімунних лімфоцитотоксичних і гранулоцитотоксичних антитіл зі 

зниженням їхнього співвідношення менш ніж 2 у хворих із розвитком 

інфекційних ускладнень. Встановлено, що збільшення рівня аутоімунних 

гранулоцитотоксичних антитіл, неспецифічної продукції фактору інгібування 

міграції лейкоцитів і поява аутоімунної реактивності до антигенів 

синовіальної оболонки та патогенного агенту Staphylococcus epidermidis у 

вигляді зниження специфічної продукції фактору інгібування міграції 

лейкоцитів є ознаками розвитку інфекційних ускладнень після 

ендопротезування. 

Практичне значення отриманих результатів. Розроблена методика 

моніторингу перебігу раннього післяопераційного періоду спрямована на 

діагностику ранньої перипротезної інфекції після ендопротезування 

колінного та кульшового суглобів для забезпечення якомога раннього 

лікування, що дає змогу покращити його результати. Апробація методики 

свідчить про її високу ефективність. 

Розроблено систему бального оцінювання відхилень від референтних 

значень гематологічних, біохімічних та імунологічних показників сироватки 

крові та рідини з порожнини оперованого суглоба для об’єктивізації різниці в 

динаміці цих показників у різних групах, що дає змогу покращити 

діагностику ранньої перипротезної інфекції. 

Ключові слова: ендопротезування колінного і кульшового суглоба, 

перипротезна інфекція, рання перипротезна інфекція, коагулазонегативні 

стафілококи, цитоз, рідина. 
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SUMMARY 

 

Marushchak O.P. Diagnosis of early infectious complications after 

endoprosthetics of knee and hip joints (clinical study). – Qualifying scientific work 

on the rights of the manuscript. 

Dissertation for the degree of candidate of medical sciences in specialty 

14.01.21 – Traumatology and Orthopedics (222 – Medicine). – SI «Sytenkо 

Institute of Spine and Joints Pathology National Academy of Medical Sciences of 

Ukraine», Kharkiv, 2019. 

The thesis is devoted to the improvement of diagnostics of early infectious 

complications after knee and hip arthroplasty on the basis of studying the 

regularities of changes in clinical, biochemical, immunological parameters and 

cellular composition parameters in blood and fluid from the cavity of operated 

joint and microbiological state of this fluid in the uncomplicated course of the early 

postoperative period and with the presence infectious complications after of knee 

and hip arthroplasty. 

Based on an analytical review of literary sources, it has been shown that the 

main pathogens of periprosthetic joint infection are microorganisms that colonize 

the skin and mucous membranes of a person. Often, they are representatives of the 

genus Staphylococci, which are represented by coagulase-positive species 

(Staphylococcus aureus, intermedius, etc.) and coagulase-negative species 

(Staphylococcus epidermidis, warneri, haemolyticus, etc.). Coagulase-positive 

species are highly virulent microorganisms that cause a vivid clinical picture of 

infection. Coagulase-negative species are low-virulent microbes that may not 

clinically manifest themselves for a long time, or their manifestations are 

negligible. It has also been noted that about 80% of infections develop during the 

first 2 years after the arthroplasty, so it was assumed that the cause of these 

complications are very low virulent microorganisms that remain unnoticed. In 

available literature there are very few works related to the diagnosis of infectious 
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complications in the early postoperative period, so the work is aimed at studying 

these issues. 

In the course of work, a retrospective and prospective analysis of pathogens 

of infectious complications after the arthroplasty was conducted. The dynamical 

state of peripheral blood in patients after knee and hip arthroplasty was studied at 

2, 7, and 14 days after the operation by definition of the level of following 

parameters: clinical (ESR, leukocyte count and their differential, erythrocyte count, 

hemoglobin), biochemical (SRB, glycoproteins, chondroitinsulfates, interleukins 

1b and 6, total protein, glucose), and immunological (leukocyte migration factor, 

autoimmune lymphocytotoxic and granulocytotoxic antibodies and antibodies to 

antigens of epidermal staphylococci and synovial membrane). Also, a study of the 

dynamic state of fluid from the cavity of the operated joint in the same patients, at 

the same time was made. The following parameters were determined: clinical (total 

number of white blood cells with their differential, color, transparency, pH, mucin 

clot, viscosity, precipitate), biochemical (SRB, uronic acids, glycoproteins, 

chondroitinsulfates, interleukins 1b and 6, total protein, glucose) with 

microbiological control of fluid from the cavity of the operated joint. 

The changes of blood parameters of patients after arthroplasty are analyzed 

and their diagnostic sensitivity is determined. As a result of the study, it was 

concluded that in the early postoperative period after the arthroplasty, the number 

of CRB, glycoproteins, chondroitin sulfates was significantly higher than the 

normative indices in all groups and their level did not differ significantly between 

the group without complications and the groups with the presence of infection. The 

content of interleukins 1β and 6 in the blood of patients in the group of the 

infection in the postoperative period was the highest compared to the indices in the 

groups with uncomplicated postoperative period, which confirms the presence of 

acute inflammation in the background of periprosthesis infection. Restoration of 

the cytokine profile of the blood occurs gradually from the 2nd to the 14th day after 

the operation, but the lowest rates of interleukins were established at the end of the 

observation period in the group without complications, and the highest - in the 
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group with the infection, which may indicate a direct relationship between the 

above cytokines and the presence of periprosthetic infection. 

Diagnostic sensitivity of CRP, glycoproteins, chondroitin sulfates, 

interleukins 1β and 6 is sufficiently high in all groups, which allows to use of these 

laboratory markers for assessing the degree of inflammation in the body of patients 

after the hip and knee replacement. 

The diagnostic sensitivity of the indicator of total protein and glucose is 

insufficient to evaluate the inflammatory process. 

The changes of parameters of the fluid from the cavity of the operated joint 

of patients after the arthroplasty were analyzed and their diagnostic sensitivity was 

determined. The study concluded that in the early postoperative period after the 

arthroplasty, the total count of leukocytes (cytosis) in the fluid was significantly 

higher in absolute values in the groups with the infection than in the group without 

complications. Also, the dynamics of decrease in the leukocytes count of the fluid 

from 2 to 14 days should be noted. In the group without complications, the 

decrease of this indicator was very intense, and in the group with complications the 

decrease was insignificant, or, on the contrary, its increase was observed. 

Based on the analysis of the cytosis level in the patients without 

complications at different times, the normative indices of cytosis were developed 

at 2, 7 and 14 days after the arthroplasty. 

High diagnostic sensitivity of the cytosis along with significant differences 

between the levels of cytosis in the group with infection and in the group without 

complications in similar terms makes it possible to use this parameter to 

differentiate the origin of inflammation. 

The percentage of neutrophils tended to decrease to 14 days in the group 

without complications, compared with the group of infection, but remained higher 

than the normative indices.  

Level of uronic acids, total protein, chondroitin sulfates exceeded the 

normative indexes in all groups and did not differ significantly between the group 

without complications and the groups with the presence of infection. The number 
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of CRP was also higher for 2, 7 days in all groups, but it tended to decrease by 

14 days in the group without complications. The diagnostic sensitivity of these 

parameters is sufficiently high in all groups to confirm the presence of acute 

inflammation due to surgical intervention, but does not allow differentiating it 

from inflammation caused by infection. 

The dynamics of the content of interleukins 1β and 6 in the experimental 

fluid indicates that the infectious group has an increase in the production of 

inflammatory cytokines (IL-1β and IL-6) at the site of the pathological process, 

which is obviously related to the periprosthetic infection. However, in groups 

without complications, the level of interleukins in the postoperative period was 

lower compared with the group of infections. 

The state of immunological parameters was analyzed. On the basis of the 

analysis, it was concluded that the presence of autoimmune reactivity in patients 

with coxarthrosis and gonarthrosis of the autoimmune reactivity to the synovial 

membrane in the slowed-down type is a sign of the presence of infection, and in 

the accelerated type - a high risk of development of infectious complications after 

surgery. The presence of increased production of the leukocytes migration 

ingibition factor, high level of autoimmune granulocytotoxic antibodies and 

autoimmune reactivity to the synovial membrane and epidermal staphylococci on 

the accelerated type at 14 days after the operation are signs of infection 

development. The absence of changes in specific immune reactivity to the synovial 

membrane and the Staphylococcus epidermidis is a parameter of the favorable flow 

of the postoperative period. 

The scientific novelty of the obtained results. New knowledge about 

dynamic changes of cellular composition of fluid from the cavity of operated joint 

in the early postoperative period was obtained. 

For the first time, by means of microscopic studies, normative indices of the 

leukocyte count in the fluid from the cavity of the operated joint for 2, 7 and 14 

days of the uncomplicated by infection postoperative period have been developed. 
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For the first time on the basis of biochemical studies, knowledge about the 

level of hyaluronic acid in the fluid from the cavity of the operated joint for 2, 7 

and 14 days of uncomplicated by infection postoperative period and in the 

presence of infectious complications have been obtained. 

On the basis of immunological studies, the presence of an imbalance in the 

level of autoimmune lymphocytotoxic and granulocytotoxic antibodies, with a 

decrease in their ratio < 2 in patients with the development of infectious 

complications, was first established. It was established that increasing the level of 

autoimmune granulocytotoxic antibodies, non-specific products of leukocytes 

migration ingibition factor, and the appearance of autoimmune reactivity to 

synovial membrane antigens and the pathogenic agent of Staphylococcus 

epidermidis in the form of a decrease in specific products of leukocytes migration 

ingibition factor is a sign of the development of infectious complications after 

arthroplasty. 

The practical importance of the results. The developed method of 

monitoring the course of the early postoperative period is aimed at the diagnosis of 

early periprosthetic infection after the knee and hip arthroplasty to ensure the 

earliest possible treatment, which allows to improve the results. Testing 

methodology demonstrates its high efficiency. 

A scoring system for estimate of the deviation of hematological, 

biochemical, and immunological parameters of blood serum and fluid from the 

cavity of the operated joint from reference values has been developed, which 

allows objectivizing the difference in the dynamics of these indicators in different 

groups and improve the diagnosis of early periprosthetic infection. 

Key words: knee and hip arthroplasty, periprosthetic joint infection, early 

periprosthetic joint infection, coagulase negative Staphylococcus, cytosis, fluid. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ ПОЗНАЧЕНЬ, СИМВОЛІВ, ОДИЦИЦЬ, 

СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

АГА – аутоімунні гранулоцитотоксичні антитіла 

АЛА – аутоімунні лімфоцитотоксичні антитіла 

АНГСК – асептичний некроз голівки стегнової кістки 

ВАШ – візуальна аналогова шкала 

Г/л – Гіга/л, ×109/л 

ДС – діагностична специфічність 

ДЧ – діагностична чутливість 

ІЗХВ  – інфекція зони хірургічного втручання 

ІЛ – інтерлейкін 

ІЛГ – індекс лімфоцитарно-гранулоцитарний 

ІЛШОЕ – індекс співвідношення лімфоцитів і ШОЕ 

ІМ – індекс міграції 

КНС – коагулазонегативні стафілококи 

КТ – комп’ютерна томографія 

КУО – колонієутворювальна одиниця 

ЛІ – лейкоцитарний індекс 

МНВ – міжнародне нормалізоване відношення 

МРТ – магнітно-резонансна томографія 

ППІ – перипротезна інфекція 

ПШСК – перелом шийки стегнової кістки 

РА – ревматоїдний артрит 

РПОС – рідина з порожнини оперованого суглоба 

СРБ – С-реактивний білок 

ТЕКоС – тотальне ендопротезування колінного суглоба 

ТЕКуС – тотальне ендопротезування кульшового суглоба 

ШОЕ – швидкість осідання еритроцитів 

DAIR – debridement, antibiotics, irrigation, and retention 

LIF  – фактор інгібування міграції лейкоцитів 
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ВСТУП 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження 

Ендопротезування кульшового та колінного суглобів є одним із 

найефективніших хірургічних втручань у сучасній ортопедії, що дозволяє 

значно поліпшити якість життя пацієнтів зі захворюваннями суглобів різної 

етіології. У зв'язку з цим кількість виконуваних ендопротезувань 

збільшується щорічно. Зокрема, у США у 2005 році виконано 208 600 

операцій тотального ендопротезування кульшового суглоба (ТЕКуС), а у 

2030 році прогнозують 572 000 [114]. В Австралії у 2005 році проведено 

30 166 ТЕКуС, у 2015 — 44 710 [38–39]. У Росії кількість ТЕКуС зросла на 

94 % із 2007 до 2012 року [25]. У Великобританії щороку виконують понад 

40 000 ТЕКуС і тотального ендопротезування колінного суглоба ТЕКоС 

[158]. В Україні відмічено аналогічну тенденцію, але, на жаль, вона 

прослідковується лише в разі аналізу роботи окремих клінік, оскільки реєстр 

ендопротезування в Україні на сьогодні не працює. Відповідно, зростає і 

кількість ускладнень, що обумовлюють виконання ревізійних втручань. 

Інфекція зони хірургічного втручання (ІЗХВ) загалом, а перипротезна 

інфекція (ППІ) як її найважчий прояв, є одним із найнебезпечніших та важко 

виліковних ускладнень ендопротезування, яке без адекватного лікування 

призводить до інвалідизації хворого, а інколи й до смерті [93].  

Згідно з наказом МОЗ України № 181 від 04.04.2008 ІЗХВ – це гнійно-

запальна інфекція, яка виникла протягом 30 діб після операції в разі 

відсутності імплантата, трансплантата і протезного пристрою або протягом 

року за умов встановлення імплантата, трансплантата і протезного пристрою. 

ІЗХВ поділяють на інфекції розрізу та інфекції органу чи порожнини. 

Виходячи з цієї класифікації, під ППІ ми розуміємо глибоку інфекцію 

ділянки хірургічного втручання, яка розвинулась в порожнині суглоба після 

встановлення ендопротеза. 

Частота інфекційних ускладнень за даними різних авторів неоднакова, 
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але, зазвичай, не перевищує 5 %. Частота ІЗХВ після ТЕКуС становить 3 % 

(поверхнева – 1,7 %, глибока – 1,3 %) [64]. ППІ після заміни кульшового 

суглоба виявляють у 1–2 % випадків [84, 163], колінного – 1–4 % [68]. 

Інфекційні ускладнення займають провідні місця в структурі причин 

ревізійних операцій, зокрема, глибока ІЗХВ – третє (14,8 %) серед причин 

таких втручань на кульшовому суглобі [53].  

Основними збудниками інфекцій є стафілококи з групи коагулазо-

негативних (S. epidermidis, S. capitis, S. warneri, S. haemolyticus, S. hominis, S. 

saccharolyticus, S. saprophyticus, S. cohnii и S. xylosis), S. aureus, Enterococcus, 

грам-негативні мікроорганізми (E. coli, Klebsiella, Enterobacter, Pseudomonas 

aeruginosa, Acinetobacter) [2, 80], але в близько 60 % випадків висівають саме 

коагулазонегативні стафілококи або золотистий стафілокок. Вони є 

низьковірулентними сапрофітними мікроорганізмами і не спричинюють 

яскравої клінічної картини. Саме тому зазвичай не виникає підозри на 

розвиток інфекції на ранніх термінах після хірургічного втручання, оскільки 

різко збільшені прояви неспецифічного запалення (клінічні та лабораторні) 

як відповідь організму на операцію маскують прояви ранньої інфекції [9].  

Для діагностики пізньої ППІ використовують біохімічні маркери 

запалення в крові (С-реактивний білок (СРБ) і швидкість осідання 

еритроцитів (ШОЕ)), кількість лейкоцитів у синовіальній рідині та відсоток 

нейтрофілів серед них, виділення чистої культури збудника з синовіальної 

рідини та перипротезних тканин [66, 71, 169, 199, 210]. Питання діагностики 

ранньої інфекції вивчені вкрай мало. Біохімічні діагностичні маркери крові 

на ранніх термінах не достовірні. Інформації про стан біохімічних та 

імунологічних маркерів синовіальної рідини в ранні терміни після 

оперативного втручання не достатньо. Також не вивчено зміни клітинного 

складу рідини з порожнини оперованого суглоба на ранніх термінах після 

хірургічного втручання в нормі та за умов виникнення ускладнень. Оскільки 

зазначена рідина є середовищем, де розвивається інфекція, на нашу думку, 

розуміння процесів, які в ній перебігають є вкрай важливим для своєчасної 
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діагностики ранньої ППІ (до місяця після операції), коли маркери крові (СРБ, 

ШОЄ) зазвичай підвищені та не дають точного результату, а інфекції, 

викликані низьковірулентною сапрофітною флорою, мають слабкі клінічні 

прояви та можуть залишитися невиявленими, що призводить до несвоєчасної 

діагностики, пізнього лікування та незадовільних результатів. 

Лікування глибокої ППІ є складною і дуже коштовною проблемою вже 

багато років. Підраховано, що лікування одного випадку інфікованого 

ТЕКуС коштує в 4,8 раза більше первинного ендопротезування і у 2,8 раза – 

ревізійного з приводу асептичної нестабільності [52]. Такі дані наведені за 

умови лікування мікроба зі звичайною чутливістю, а виявлено метицилін-

резистентний стафілокок (MRSA), то вартість збільшується вдвічі. Зокрема, 

загальна вартість лікування ППІ, спричиненої метицилін-чутливим 

стафілококом (MSSA) складає 68 053 доларів США, а MRSA – 107 264. При 

цьому час перебування хворого в стаціонарі, який збільшується в 1,87 і 2,21 

рази за умов лікування пацієнта з інфікованим ендопротезом кульшового та 

колінного суглобів порівняно з неінфікованим, у разі боротьби з MRSA 

підвищується ще у 2 рази [113, 151]. Крім того, для адекватної оцінки 

економічного навантаження в разі лікування ППІ слід брати до уваги 

збільшення частоти ревізій пропорційно кількості операцій первинного 

ендопротезування. 

Висока вартість лікування пізньої (хронічної) ППІ пов’язана з 

необхідністю проведення додаткових хірургічних втручань (від одного до 

трьох), видалення інфікованого ендопротеза та заміни його, частіше за все, на 

ще дорожчу ревізійну конструкцію, застосування тимчасових спейсерів, 

проведення тривалої антибактеріальної терапії. У випадку раннього 

своєчасного втручання в розвиток інфекційного процесу можна значно 

зменшити фінансові витрати та навантаження на здоров’я пацієнта.  

Лікування ППІ, зазвичай, складається з хірургічного компонента 

(дебридмент зі заміною мобільних частин ендопротеза, одно-трьох-етапна 

ревізія, резекційна артропластика за Гілдрстоуном, артродез або ампутація) і 
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адекватної пролонгованої антибактеріальної терапії. Поняття дебридменту 

включає в себе санацію рани або порожнини суглоба від потенційно 

інфікованих і некротичних тканин і продуктів тертя. На сьогодні цей термін є 

загальноприйнятим відносно ендопротезування, тому ми використовуємо 

саме його з позиції зручності. 

Ефективність методів лікування, спрямованих на збереження 

функціональної кінцівки, обмежена. Двоетапна ревізія стала «золотим 

стандартом» для успішної ліквідації інфекції, особливо пізньої, тобто 

діагностованої не раніше 4 тижнів після операції (за класифікацією 

Coventry M. B. та Tsukayama D.T) і дає змогу отримати 82–96 % позитивних 

результатів [90, 112, 131, 160]. Проте методика є найбільш травматичною, 

тривалою та дорогою. Іншою альтернативою в лікуванні пізньої глибокої 

ППІ є одно-стадійна ревізія, успішне викорінення інфекції після якої в 

середньому становить від 60 до 83 % для кульшового суглоба і до 89 % для 

колінного [145, 168, 180, 182]. Відносно дебридменту як методу боротьби з 

ранньою ППІ наведено суперечливі результати – його ефективність описують 

в межах від 10 до 100 % [40, 48, 54, 95, 109, 120, 129]. Такі показники можуть 

бути пов’язані з використанням різних класифікацій, термінів 

антибактеріальної терапії, не стандартизованими методиками операцій. Але 

більшість авторів дотримується думки, що ймовірність невдачі методу 

значно вища в разі полімікробної етіології ускладнення [97, 127–128], коли 

причиною є золотистий стафілокок [60, 129, 170], після попередніх ревізій 

[49, 98], у разі вираженої супутньої патології та тривалого існування 

симптомів інфекції [56, 129]. Не зважаючи на таку різницю в результатах 

лікування, дебридмент у разі ранньої ППІ може бути методикою вибору, 

оскільки сприяє збереженню ендопротеза та кісткової тканини, має значно 

коротший термін лікування і є значно дешевшим ніж одно- чи двоетапні 

ревізії [77].  

Незважаючи на наявність достатньої кількості досліджень щодо 

застосування різних способів діагностики та лікування ППІ проблема 
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інфекції залишається актуальною, а результати лікування не задовольняють 

повністю. Крім того, основна частина робіт стосується пізньої ППІ, а рання 

ППІ залишається недостатньо вивченою. Якщо взяти до уваги, що перша 

можливість інфікування з’являється під час операції, то стає очевидним, що 

боротьбу з можливим ускладненням слід починати з якомога ранньої 

діагностики. 

Таким чином, актуальним є проведення наукового дослідження, 

спрямованого на вивчення клітинного складу та рівня біохімічних та 

імунологічних маркерів запалення в рідині з порожнини оперованого суглоба 

на ранніх термінах після виконання операції ендопротезування колінного та 

кульшового суглобів і їхньої динаміки з метою удосконалення діагностики 

ранньої ППІ і, відповідно, своєчасного лікування. 

Мета дослідження: покращення діагностики ранньої перипротезної 

інфекції після ендопротезування колінного та кульшового суглобів із 

використанням цитологічних, біохімічних та імунологічних маркерів у крові 

та рідині з порожнини оперованого суглоба. 

Завдання дослідження: 

1. Вивчити сучасний стан проблеми діагностики ранньої 

перипротезної інфекції та з’ясувати перспективні напрямки її вирішення. 

2. Вивчити особливості клінічних проявів у хворих із ранніми 

інфекційними ускладненнями після ендопротезування колінного і 

кульшового суглобів.  

3. Вивчити клітинний склад крові та рідині з порожнини оперованого 

суглоба на 2, 7, 14-ту добу після ендопротезування колінного та кульшового 

суглобів за умов неускладненого та ускладненого перебігу післяопераційного 

періоду. 

4. Вивчити рівні біохімічних маркерів запалення в рідині з порожнини 

оперованого суглоба на 2, 7, 14-ту добу після ендопротезування колінного та 

кульшового суглобів і порівняти їх з рівнем біохімічних маркерів запалення в 

крові на ті самі терміни у разі неускладненого та ускладненого перебігу 

післяопераційного періоду.  
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5. Вивчити рівні імунологічних маркерів запалення в рідині з 

порожнини оперованого суглоба на 2, 7, 14-ту добу після ендопротезування 

колінного та кульшового суглобів і порівняти їх з рівнем імунологічних 

маркерів запалення в крові в самі терміни у разі неускладненого та 

ускладненого перебігу післяопераційного періоду.  

6. Вивчити мікробіологічний стан у рідині з порожнини оперованого 

колінного та кульшового суглобів після ендопротезування. 

7. Визначити діагностичну чутливість досліджуваних клінічних, 

біохімічних, імунологічних показників у крові та рідині з порожнини 

оперованого суглоба. 

8. Розробити методику моніторингу перебігу раннього 

післяопераційного періоду після ендопротезування колінного та кульшового 

суглобів з метою ранньої діагностики інфекційних ускладнень та 

обґрунтування показань до корекції лікувальної тактики. Провести її 

апробацію в клініці та оцінити ефективність. 

Об’єкт дослідження – рання перипротезна інфекція після 

ендопротезування колінного та кульшового суглобів.  

Предмет дослідження – показники клітинного складу, рівнів 

біохімічних та імунологічних маркерів запалення, мікробіологічного стану 

рідини з порожнини оперованого колінного та кульшового суглобів і крові 

хворих після ендопротезування на різних етапах раннього післяопераційного 

періоду. 

Методи дослідження: клінічний – для визначення стану пацієнтів; 

рентгенологічний – для контролю положення компонентів ендопротеза та 

виявлення зон лізису кісткової тканини; загальний, біохімічний та 

імунологічний аналіз крові – для виявлення характерних для перипротезної 

інфекції змін у складі крові, оцінювання інтоксикації й імунореактивності; 

аналіз рідини з порожнини оперованого суглоба – для визначення загальної 

кількості лейкоцитів та їх відсоткового співвідношення; біохімічний, 

імунологічний аналіз та мікробіологічне дослідження рідини з порожнини 
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оперованого суглоба – для її показників у випадку неускладненого перебігу 

післяопераційного періоду та за наявності перипротезної інфекції; 

статистичний – для верифікації отриманих даних. 

Наукова новизна отриманих результатів 

Отримано нові знання про динамічні зміни клітинного складу рідини з 

порожнини оперованого колінного та кульшового суглобів у ранньому 

післяопераційному періоді.  

Уперше шляхом мікроскопічних досліджень визначені нормативні 

показники кількості лейкоцитів у рідині з порожнини оперованого суглоба на 

2, 7 і 14-ту добу неускладненого інфекцією післяопераційного періоду. 

Уперше на підставі біохімічних досліджень отримані знання про рівень 

гіалуронової кислоти в рідині з порожнини оперованого суглоба на 2, 7 і 14-

ту добу неускладненого інфекцією післяопераційного періоду і за наявності 

інфекційних ускладнень. 

Уперше на підставі імунологічних досліджень встановлено дисбаланс у 

рівні аутоімунних лімфоцитотоксичних і гранулоцитотоксичних антитіл зі 

зниженням їхнього співвідношення менш ніж 2 у хворих із розвитком 

інфекційних ускладнень. Встановлено, що збільшення рівня аутоімунних 

гранулоцитотоксичних антитіл, неспецифічної продукції фактору інгібування 

міграції лейкоцитів і поява аутоімунної реактивності до антигенів 

синовіальної оболонки та патогенного агенту Staphylococcus epidermidis у 

вигляді зниження специфічної продукції фактору інгібування міграції 

лейкоцитів є ознаками розвитку інфекційних ускладнень після 

ендопротезування. 

Практичне значення отриманих результатів 

Розроблена методика моніторингу перебігу раннього 

післяопераційного періоду спрямована на діагностику ранньої перипротезної 

інфекції після ендопротезування колінного та кульшового суглобів для 

забезпечення якомога раннього лікування, що дає змогу покращити його 

результати. Апробація методики свідчить про її високу ефективність. 
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Розроблено систему бального оцінювання відхилень від референтних 

значень гематологічних, біохімічних та імунологічних показників сироватки 

крові та рідини з порожнини оперованого суглоба для об’єктивізації різниці в 

динаміці цих показників у різних групах, що дає змогу покращити 

діагностику ранньої перипротезної інфекції. 

Результати дослідження впроваджено в клінічну практику ДУ 

«Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. М.І. Ситенка НАМН 

України», КНП Балаклійської районної ради Харківської області 

«Балаклійська центральна клінічна районна лікарня», КНП Харківської 

обласної ради «Обласна клінічна травматологічна лікарня», КНП Харківської 

обласної ради «Обласна клінічна лікарня», КНП «Міська клінічна 

багатопрофільна лікарня № 17» Харківської міської ради, та у навчальний 

процес Харківської медичної академії післядипломної освіти МОЗ України. 

Зв’язок роботи з науковими програми, планами, темами 

Дисертаційна робота виконана згідно з планом науково-дослідних робіт 

Державної установи «Інститут патології хребта та суглобів імені професора 

М.І. Ситенка Національної академії медичних наук України» («Дослідити 

причини розвитку та удосконалити методи профілактики і лікування 

контрактур колінних суглобів при гонартрозах, наслідках травматичних 

пошкоджень та після операцій ендопротезування», шифр теми 

ЦФ.2018.3.НАМНУ, номер держреєстрації 0118U003214. Автором 

проаналізовано причини ускладнень після первинного ендопротезування 

колінного суглоба, які призводять до ревізійних втручань, взято участь у 

хірургічному лікування пацієнтів).  

Особистий внесок здобувача 

Автором розроблено ідею, мету і план роботи. Значна кількість 

операцій виконана автором особисто, в більшості інших він брав участь як 

асистент. Ретроспективні, проспективні, клінічні дослідження виконано 

автором. Ним особисто відібрано весь матеріал для дослідження, 

опрацьовано та проаналізовано отримані результати. 
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Автор брав участь у розробленні методики моніторингу перебігу 

післяопераційного періоду на основі оцінювання рідини з порожнини 

оперованого суглоба.  

Дослідження виконані в Державній установі «Інститут патології хребта 

та суглобів імені професора М.І. Ситенка НАМН України»: клінічні – у 

відділі патології суглобів; у відділі лабораторної діагностики та імунології 

проведено біохімічні та цитологічні дослідження за консультативної 

допомоги завідуючої к.б.н. Лєонтьєвої Ф. С., наукових співробітників д.вет.н. 

Морозенка Д. В., Кузнєцової Н. В., мікробіологічні – за консультативної 

допомоги наукового співробітника Шевцової О.В., імунологічні – за 

консультативної допомоги к.мед.н. Делєвської В. Ю. Участь співавторів 

відображено в спільних публікаціях: 

– Филиппенко, В. А., Марущак, А. П., & Бондаренко, С. Е. (2016). 

Перипротезная инфекция: диагностика и лечение. Часть 1 (обзор 

литературы). Ортопедия травматология и протезирование, 2(603), 102-110. 

doi: 10.15674/0030-598720162102-110 (Автором проведено відбір, обробку й 

аналіз матеріалу); 

– Филиппенко, В. А., Марущак, А. П., Танькут, А. В., Бондаренко, 

С. Е. & Подгайская, О. А. (2016). Перипротезная инфекция: диагностика и 

лечение. Часть 2 (обзор литературы). Ортопедия травматология и 

протезирование, 3(604), 104-109. doi: 10.15674/0030-598720163104-109 

(Автором проведено відбір, обробку й аналіз матеріалу); 

– Shevtsova, O. V., Marushchak, O. P., Shapovalova, O. V., & 

Kuznetsova, N. V. (2017). Microbiological parameters in patients with 

inflammatory complications after knee and hip joints endoprosthesis replacement 

and their diagnostic evaluation. Annals of Mechnikov Institute, 4, 38-42. doi: 

10.5281/zenodo.1133773 (Автором проведено ретроспективний пошук і аналіз 

збудників інфекційних ускладнень, хірургічні втручання, відібрано матеріал 

для проспективного дослідження, проаналізовано результати); 

– Korzh, M. O., Kravchun, P. G., Leontieva, F. S., Krasnobay, V. V., 
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Marushchak, O. P., & Dielevska, V. Yu. (2018). Diagnostic and therapeutic 

approach based on specific immunological parameters in the management of 

patients with periprosthetic infection complications after hip joint arthroplasty. 

General Medicine, 20(1), 8-12. (Внесок автора полягає у виконанні хірургічних 

втручань, веденні пацієнтів у післяопераційному періоді, відборі клінічного 

матеріалу для лабораторних досліджень, опрацюванні й аналізі результатів, 

формулюванні висновків); 

– Марущак, О. П. (2018). Оцінка динаміки гематологічних показників 

для ранньої діагностики перипротезної інфекції у хворих після 

ендопротезування колінного і кульшового суглобів. Український журнал 

медицини, біології та спорту, 3 (6 (15)), 116-122. doi: 10.26693/jmbs03.06.116; 

– Філіпенко, В. А., Марущак, О. П., Леонтьєва, Ф. С., & Морозенко, 

Д. В. (2018). Біохімічні та імунологічні маркери крові пацієнтів після 

ендопротезування колінного та кульшового суглобів для ранньої діагностики 

перипротезної інфекції. Травма, 19 (6), 114-120. doi:10.22141/1608-

1706.6.19.2018.152230 (Внесок автора полягає у відборі клінічного матеріалу, 

опрацюванні й аналізі результатів, формулюванні висновків); 

– Корж, Н. А., Филиппенко, В. А., Леонтьева, Ф. С., Марущак, А. П., 

Кузнецова, Н. В., & Делевская, В. Ю. (2018). Особенности иммунного ответа 

у пациентов с ранними инфекционными осложнениями после 

эндопротезирования коленного и тазобедренного суставов. Ортопедия 

травматология и протезирование, 4(613), 86-91 doi: 10.15674/0030-

59872018486-91 (Внесок автора полягає у відборі клінічного матеріалу, 

опрацюванні й аналізі результатів, формулюванні висновків); 

– Філіпенко, В. А., Марущак, О. П., Леонтьєва, Ф. С., Морозенко, 

Д. В., & Кузнєцова, Н. В. (2019). Результати лабораторних досліджень рідини 

з колінних та кульшових суглобів після ендопротезування для ранньої 

діагностики перипротезної інфекції. Травма, 20(1), 58-64. doi: 10.22141/1608-

1706.1.20.2019.158669 (Автор виконав хірургічні втручання, наглядав за 

пацієнтами в післяопераційному періоді, відібрав матеріал для лабораторних 
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досліджень, проаналізував результати, підготував до публікації); 

– Korzh, M., Filipenko, V., Leontieva, F., Marushchak, O., & 

Dielevska, V. (2019). Neutrophil-lymphocyte balance and cell specific immune 

reaction in prevention of early infectious complications after the knee and joint 

arthroplasty. General Medicine, 21(1), 7-11. (Автор брав участь у виконанні 

хірургічних втручань, післяопераційному веденні пацієнтів, відібрав 

клінічний матеріал для лабораторних досліджень, проаналізував результати); 

– Morozenko, D., Marushak, O., Gliebova, K., Shakun, O., & 

Skochelias, O. (2019). Clinical and biochemical markers in the diagnosis of 

bacterial arthritis of knee joint and periprosthetic infection of hip joint. Georgian 

medical news, (288), 26-32 (Автор брав участь у виконанні хірургічних 

втручань, післяопераційному веденні пацієнтів, відібрав клінічний матеріал 

для лабораторних досліджень, проаналізував результати); 

– Корж, Н. А., Леонтьева, Ф. С., Краснобай, В. В., Марущак, А. П., 

Шевцова, О. В., & Делевская, В. Ю. (2017). Иммунологические критерии 

прогнозирования инфекционных осложнений при эндопротезировании 

тазобедренного сустава на фоне коксартроза. Матеріали науково-практичної 

конференції «Сучасні питання тотального ендопротезування кульшового та 

колінного суглобів», Харків, 4-5 жовтня 2017, 114-115 (Автор брав участь у 

виконанні дослідження, аналізі результатів, представив матеріал на 

конференції); 

– Марущак, О. П., Копил, Ю. В., & Ткачева, Ю. Л. (2018.) Лабораторне 

дослідження рідини з великих суглобів після ендопротезування для ранньої 

діагностики перипротезної інфекції. Матеріали науково-практичної 

конференції «Актуальні питання лабораторної медицини», Харків, 20-21 

листопада 2018, 55-56 (Автор брав участь у виконанні дослідження, аналізі 

результатів). 

Апробація результатів дисертації 

Матеріали дисертації оприлюднені на XII конгресі European Hip Society 

(Мюнхен, 2016); Всеукраїнській науково-практичній конференції «Сучасні 
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питання тотального ендопротезування кульшового і колінного суглобів» 

(Харків, 2017); II Всеукраїнській науково-практичній конференції «Актуальні 

питання лікування патології суглобів та ендопротезування» (Приморськ, 

2017); науково-практичній конференції з міжнародною участю «Сучасні 

дослідження в ортопедії та травматології» (Харків, 2018); Всеукраїнській 

науково-практичній конференції «Сучасні проблеми лабораторної 

медицини» (Харків, 2018); засіданні Харківського осередку ВГО «Українська 

асоціація ортопедів-травматологів» (Харків, 2018); 8-й польско-українсько-

білоруській науковій конференції (Краків, 2019). 

Структура та обсяг дисертації 

Дисертація викладена українською мовою на 201 сторінці. Робота 

містить вступ, огляд наукової літератури, розділи матеріалу та методів 

дослідження, власних досліджень, аналізу отриманих результатів, висновки, 

список із 211 використаних джерел літератури, із яких 30 викладені 

кирилицею, 181 – латиницею, додатки. Робота проілюстрована 34 таблицями, 

34 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

ПЕРИПРОТЕЗНА ІНФЕКЦІЯ (огляд літератури) 

 

1.1 Поняття про перипротезну інфекцію 

 

Перипротезна інфекція є одним із найважчих ускладнень 

ендопротезування суглобів, яке різко погіршує якість життя пацієнта і може 

призвести до смерті. Частота цього ускладнення не дуже висока. За даними 

J. E. Phillips [158], у Великобританії частота ППІ після первинного 

тотального ендопротезування кульшового суглоба складає від 0,28 до 2 %, а 

колінного – від 0,36 до 5,4 %. У США частота ППІ після первинного ТЕКуС 

коливається від 0,5 до 3 %, а після ревізійного – від 4 до 6 %, у деяких 

регіонах – до 14,8 % [52–53]. Фінські фахівці наводять такі дані: 0,75 % після 

первинного ТЕКоС і 3,09 % – після ревізійного [98]. Приблизно такі ж 

діапазони описують й інші автори [61, 68, 73, 147]. K. L. Ong [143] 

повідомляє про 2,2 % ППІ після первинного ТЕКуС і акцентує увагу, що за 

перші два роки розвинулось 1,63 % інфекцій, а з третього по десятого – 

0,59 %, тобто майже 75 % ППІ виникає в перші два роки після операції. 

Подібні дані щодо час виникнення інфекції наводять Y. Achermann і 

A. Trampuz [32]. В їхньому дослідженні 84 % інфекцій виникли в перші два 

роки після ендопротезування (16 % – до 3 міс., 68 % – від 3 міс. до 2 років). 

Про соціальне значення проблеми свідчить той факт, що в структурі 

причин ревізійних операцій інфекція займає провідні місця. За даними 

регістра артропластики колінного суглоба Австралії та Англії і Уельсу ППІ 

займає друге місце серед чинників, які призводять до ревізій після 

асептичного розхитування ендопротеза та дорівнює 21,7 і 22 % відповідно 

[138, 187]. За даними регістра інституту Вредена (Санкт-Петербург) цей 

показник для колінного суглоба становить 31-50 % і займає перше місце за 

2011–2013 рр. [16], для кульшового – 23,5–32,7 % із 2007 по 2012 роки [25]. 

Хоча ППІ трапляється не дуже часто, лікування цього ускладнення є вкрай 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Achermann%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20164283
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важким і кошторисним. R. Klouche [105] наводить величину середньої 

вартості асептичної та септичної ревізії у Франції 12 049  і 23 757 евро 

відповідно, при цьому за рахунок страхової компанії покривається лише 

63,4 % необхідної вартості.  

За даними G. Assmann [35] у Німеччині середня вартість асептичної та 

септичної ревізії кульшового суглоба дорівнює 5 487,4  і 14 379,8 доларів 

США та складається з роботи операційної – 3 394 i 6 737 доларів США, 

роботи палати інтенсивної терапії – 403 і 2 046, загальної палати – 934 і 

3 015, діагностичних процедур – 104 і 258, радіологічних і лабораторних 

досліджень — 650 і 2 321. За M. Haelne і співавт. [89] асептична та септична 

ревізія кульшового суглоба в Німеччині коштує 6 263 і 29 322 євро, а E. Lieb 

[123] надає суму 20 166 євро за один випадок ревізійного втручання на 

кульшовому суглобі з приводу інфекції. Визначено, що на первинне 

ендопротезування колінного суглоба витрачають 6 889 євро, а на септичну 

ревізію – 19 946-25 194,3 [88–89, 123]. 

У Великобританії спостерігають аналогічну тенденцію: асептична та 

септична ревізія кульшового суглоба коштують 11 897 і 21 937 фунтів, а 

страхове покриття становить лише 68,5 % і 37,1 % відповідно. Водночас 

затрати на лікування вивиху головки ендопротеза складають 10 893 фунтів, а 

перипротезного перелому – 18 185 [192].  

У США, за даними K. J. Bozic [52], затрати на лікування одного 

випадку первинного ТЕКуС, асептичної та септичної ревізії кульшового 

суглоба дорівнюють 21 654, 34 866 і 96 166 доларів відповідно, але стосовно 

септичної ревізії наведено затрати за 12 міс. лікування. 

За даними D. N. Fisman і співавт. [77], вартість дебридменту зі 

збереженням ендопротеза коштує удвічі менше, ніж двохетапна ревізія 

кульшового суглоба – 3 750–15 000 і 7 500–22 000 доларів відповідно.  

Також вартість лікування ППІ прямо залежить від виду збудника. 

Австрійські фахівці свідчать, що вартість антибактеріальної терапії 

стафілококової інфекції, спричиненої ріфампіцин- і метицилін-чутливим 
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штамом дорівнює 1 726 евро, ріфампіцин-чутливим, але метицилін-

резистентним – 1 936, а ріфампіцин- і метицилін-резистентним – 10 962. У 

разі ентерококової інфекції ситуація аналогічна. Пеніцилін-чутливий штам 

можна вилікувати за 220 євро, пеніцилін-резистентний – за 13 167 [110]. 

Аналогічні розрахунки наводять J. Parvizi і співавт. [151]: у США лікування 

ППІ, спричиненої метицилін-чутливим стафілококом, дорівнює 68 053 

доларів, а метицилін-резистентним – 107 264.  

Із наведеної інформації видно, яке економічне навантаження припадає і 

на систему охорони здоров’я, і на пацієнта за необхідності лікування інфекції 

після ендопротезування. 

На жаль, у доступній літературі не вдалось знайти дані щодо вартості 

лікування ППІ в Україні, але тенденція, яка існує в інших державах скоріше 

за все зберігається і в нашій країні. 

 

1.2 Класифікація перипротезної інфекції 

 

Сьогодні найпоширенішою є класифікація ППІ M. B. Coventry, 

створена в 1975 році та доповнена D. T. Tsukayama в 1996 році. [62, 191]. 

Вона ґрунтується на термінах маніфестації ППІ, клінічних проявах і шляхах 

виникнення (табл. 1.1). 

Таблиця 1.1 

Класифікація ППІ за M. B. Coventry [62], D. T. Tsukayama [191] 

Вид інфекції Термін маніфестації 

Рання (гостра) 

післяопераційна 

Протягом 1 міс. після операції з гострим 

розвитком симптомів 

Пізня (хронічна) 
Із 2-го місяця після операції, із поступовим 

розвитком невиразних симптомів 

Гостра гематогенна 

Пізніше першого місяця після операції, із гострим 

початком симптомів у суглобі, який раніше добре 

функціонував 

Позитивна 

інтраопераційна культура 

Позитивні інтраопераційні посіви не менше 2 із 5 

зразків зі виявленням одного збудника 
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У 2002 р. W. Zimmerli зі співавт. [206] запропонували свою 

класифікацію ППІ, де також взяли за основу термін маніфестації симптомів, 

тому їхня класифікація дещо подібна до класифікації M. B. Coventry. Згідно з 

нею ППІ розподіляють на три типи залежно від терміну після операції: 

1. рання – до 3 міс;. 

2. відстрочена – після 3 міс. до 2 років; 

3. пізня – після 2 років. 

Ця класифікація виникла не випадково. На момент її створення вже 

було відомо про низьковірулентні інфекції. Автори зауважують, що 

більшість інфекцій, які розвились після 3 міс. і до 2 років після операції, були 

спричинені саме низьковірулентною мікрофлорою [206]. 

E. J. McPherson і співавт. [132] відмітили важливість оцінювання стану 

пацієнта перед операцією з метою прогнозування результатів лікування та 

створили на цій основі свою класифікацію (табл. 1.2). 

Майже кожен мікроорганізм може бути асоційований із ППІ. Виявлено 

значне різноманіття мікрофлори, але картина є дуже стабільною. Позицію 

лідера займає грам-позитивна флора, представники родини 

Staphylococcaceae, а саме коагулазонегативні стафілококи (30-43 %). Далі 

йдуть золотистий стафілокок (12-23 %), стрептококи (9-10 %), ентерококи (3-

7 %) грам-негативні палички (3-6 %), анаероби (2-4%), змішана флора (10-

11 %) [140]. 

R. J. Holleyman і співавт. [92] проаналізували 275 випадків ППІ після 

ТЕКоС і виявили спектр збудників: Staphylococcus – 71,3 %, Streptococcus – 

5,6 %, Escherichia – 3 %, Bacillus – 2,8 %, Enterococcus – 2,9 %, Pseudomonas – 

2 %, Enterobacter – 1,7 %. Решта 11 збудників не вийшли за межі 1 %. Серед 

56 випадків мікст-інфекції Staphylococcus виявлений в 76,8 %, Streptococcus – 

44,6 %, Enterococcus –16,1 %. 

J. E. Phillips і співавт. [158] дослідили 75 випадків ППІ – 34 після 

ТЕКуС, 41 після ТЕКоС, 76 % яких розвинулось у перші 2 роки. Спектр 

збудників: coagulase-negative Staphylococcus 36 %; Staphylococcus aureus 
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25 %, Enterococcus 9 %, Streptococci 7 %, метицилін-резистентний 

Staphylococcus aureus (MRSA) 5 %. 

Таблиця 1.2 

Класифікація ППІ за E. J. McPherson і співавт. [132] 

За типом інфекції: 

І: рання післяопераційна (< 4 тижнів після операції) 

ІІ: гематогенна (> 4 тижнів після операції) 

ІІІ: пізня, хронічна (> 4 тижнів після операції) 

За системною оцінкою пацієнта: 

А: без компрометуючих факторів 

Б: скомпрометовані (1-2 компрометуючих фактора) 

С: значно скомпрометовані (> 2 компрометуючих факторів) або один із: 

абсолютне число нейтрофілів < 1000, кількість CD4 T-клітин < 100, 

зловживання ін’єкційними препаратами, загострення іншої локалізації, 

дисплазія або новоутворення імунної системи 

За місцевою оцінкою кінцівки: 

1: без компрометуючих факторів 

2: скомпрометовані (1-2 компрометуючих фактора) 

3: значно скомпрометовані (понад 2 компрометуючих факторів) або один із: 

активні інфекції, які існують більш ніж 3-4 міс.; множинні розрізи з 

шкірними містками; попереднє місцеве опромінення; травми; підшкірний 

абсцес понад 8 см; синовіальна нориця; періартикулярні переломи або 

травми суглобів в анамнезі; нестача м’яких тканин після попередніх 

операцій; судинна недостатність у кінцівках. 

компрометуючі фактори: вік понад 80 років, імуносупресивна терапія, 

ниркова недостатність, яка обумовлює виконання діалізу, загострення 

хронічного дерматиту або целюліту, системні запальні захворювання, 

легенева недостатність, постійний катетер, алкоголізм, пухлини, хронічно 

недостатнє харчування, діабет, печінкова недостатність. 
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L. Pulido і J. Parvizi (CША) [163] повідомили про серію з 65 випадків 

ППІ (15 ТЕКуС і 48 ТЕКоС). Спектр збудників: Staphylococcus 57 %, 

Streptococcus 12,6 %, грам-негативні бактерії 11 %. Протягом першого року 

після операції розвинулось 65 % інфекцій (41 випадок), і лише 27 % (17) – 

протягом першого місяця.  

P. Koulouvaris (Греція) [108] продемонстрував серію з 58 випадків ППІ 

(22 ТЕКуС і 36 ТЕКоС). Спектр збудників: Staphylococcus 77,5 %, 

Streptococcus 3,4 %, грам-негативні бактерії 15,5 %. 

Подібні спектри збудників ППІ описані багатьма авторами з різних 

країн [33, 88–89, 123]. Випадки, коли культура не була виявлена складають 6-

12 % [94, 102–103, 122, 126]. 

Доцільно акцентувати увагу на тому, що в клініках США серед 

стафілококів переважає Staphylococcus aureus, а в клініках Європи – 

коагулазонегативні стафілококи на чолі з Staphylococcus epidermidis [49, 72, 

80–82]. 

Також важливо відмітити, що спектр збудників ППІ змінюється в разі 

ендопротезування плечового суглоба. У цих випадках значно частіше 

виявляють Propionibacterium acne (P. acnes). Частка пацієнтів з інфікованими 

ендопротезами плечового суглоба через P. acnes, значно більша, ніж 

пацієнтів з ендопротезами суглобів нижньої кінцівки – 9 із 16 пацієнтів і 1 із 

233 відповідно [121]. Дуже часто P. аcnes складає вагому конкуренцію 

стафілококам під час операцій у ділянці плеча. Зокрема, за даними K. E. Piper 

в серії з 33 випадків ППІ плечового суглоба найчастішими збудниками були 

P. Acnes (38,9 %) і Staphylococcus epidermidis (40,9 %). Подібні дані наводять 

інші автори [36, 153, 159, 176]. 

Як видно, переважна більшість збудників ППІ – це мікроорганізми, які 

живуть на шкірі. А тому виникає думка, що перша можливість для 

потрапляння збудника в рану існує під час операції. Різниця між збудниками 

залежно від локалізації є підтвердженням цьому висновку. Низька 

вірулентність великої кількості збудників і висока частота розвитку інфекції 
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в перші два роки після втручання також свідчать на користь інтраопераційної 

контамінації й тому актуальність покращення діагностики ранньої ППІ стає 

очевидною. 

 

1.3 Діагностика перипротезної інфекції 

 

На сьогодні ППІ є достатньо багатогранною проблемою [148, 208], а її 

точна діагностика, імовірно, одне з найскладніших завдань. Стандарту в 

діагностиці ППІ на сьогодні не має [42]. 

У 2011 р. робоча група MSIS (Musculoskeletal Infection Society) [152] 

запропонувала визначення ППІ, згідно з яким ППІ класифікують як: 

1. два позитивних результати посіву з фенотипічно ідентичними 

мікроорганізмами; 

2. нориця, з'єднана з порожниною суглоба, або 

3. наявність чотирьох малих критеріїв: 

- підвищений рівень С-реактивного білка в плазмі крові та швидкості 

осідання еритроцитів; 

- підвищений рівень лейкоцитів у синовіальній рідини; 

- підвищена відсоткова кількість поліморфноядерних нейтрофілів 

(ПМН%) у синовіальній рідині; 

- наявність гнійного вмісту в порожнині ураженого суглоба; 

- позитивний результат гістологічного дослідження перипротезної 

тканини (понад 5 нейтрофілів у полі зору, у 5 полях зору із 400-кратним 

збільшенням); 

- одиничний позитивний посів бактерій. 

У матеріалах міжнародної погоджувальної конференції з ППІ (2013) під 

загальною редакцією J. Parvizi і T. Gehrke [146] дані рекомендації, з 

невеликими змінами, лягли в основу консенсусу. У результаті голосування 

вироблений консенсус про визначення ППІ як: 
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1. два позитивних результати посіву з фенотипічно ідентичними 

мікроорганізмами; 

2. нориця, з'єднана з порожниною суглоба, або 

3. наявність трьох малих критеріїв: 

- підвищений рівень С-реактивного білка в плазмі крові та швидкості 

осідання еритроцитів; 

- підвищений рівень лейкоцитів у синовіальній рідині або «++» зміни на 

тестовій смужці лейкоцитарної естерази; 

- підвищена відсоткова кількість поліморфноядерних нейтрофілів 

(ПМН%) в синовіальній рідини; 

- позитивний результат гістологічного дослідження перипротезної 

тканини; 

- одиничний позитивний посів бактерій. 

Виявлення інфекції проводять до операції та на інтраоперациійному 

етапі. 

 

1.3.1 Передопераційна діагностика перипротезної інфекції 

 

Клінічні прояви розрізняються в разі ранньої та пізньої ППІ. 

Маніфестація інфекції може бути гострою або хронічною залежно від 

вірулентності збудника. У разі ранньої ППІ, за умов інфікування високо 

вірулентним мікроорганізмом, системні та локальні прояви виражені 

яскравіше та включають лихоманку, біль, почервоніння шкіри і припухлість 

у зоні протеза, можуть супроводжуватися утворенням нориць і відтоком 

гнійних виділень. Пізня інфекція тривалий час проявляється лише 

періодичним больовим синдромом за відсутності ознак системної запальної 

реакції, з можливим подальшим формуванням нориці. Згідно з матеріалами 

міжнародної погоджувальної конференції з ППІ (США, 2013), наявність 

норицевого ходу, який сполучається з порожниною суглоба, є одним із двох 

великих діагностичних критеріїв ППІ [146]. 
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Відомо, що кількість лейкоцитів у периферичної крові є дуже неточним 

діагностичним критерієм і значення його у виявленні ППІ досить низька. 

E. Berbari зі співавт. [44] із клініки Mayo (Rochester, США) виконали 

систематичний огляд і мета-аналіз досліджень, які вивчали чутливість і 

специфічність таких діагностичних маркерів, як лейкоцитоз, ШОЕ, СРБ у 

разі пізньої ППІ. У мета-аналіз увійшло 30 робіт, які включили 3 909 

випадків ревізійних операцій (1 966 – кульшовий суглоб, 1885 – колінний). Із 

30 робіт, включених у мета-аналіз, 15 стосувались підрахунку лейкоцитів. У 

результаті виявилося, що загальна чутливість лейкоцитозу як маркера ППІ 

вельми невелика і складає 45 % (95 % ДІ 41-49 %), а загальна специфічність –

87 % (95 % ДІ 85–89 %). Такі неточні результати закономірно змушували 

хірургів використовувати інші лабораторні показники для визначення ППІ. 

У повсякденній практиці клініциста сьогодні найбільш вживаними 

тестами для діагностики ППІ є визначення ШОЕ і СРБ через простоту у 

виконанні та невисоку вартість. ШОЕ і CРБ є неспецифічними маркерами 

гострого запалення, збільшення яких можна спостерігати як у разі гострого 

інфекційного запалення, так і за інших запальних, зокрема 

післятравматичних, і пухлинних процесах [63, 197]. Рівень цих маркерів 

швидко збільшується у відповідь на операційну травму. Повернення в межі 

нормальних значень відбувається по різному. Рівень СРБ нормалізується 

протягом трьох тижнів, а ШОЕ може залишатися підвищеним до 6 місяців і 

більше [133, 197]. ШОЕ є високочутливим маркером запалення, але при 

цьому має недостатню специфічність. У роботі M. J. Spangehl і співавт. [183] 

виявлено, що рівень ШОЕ більше ніж 30 мм/ч має чутливість 82 %, 

специфічність 85 %, позитивна прогностична цінність становить 58 %, 

негативна – 95 %. На відміну від ШОЕ, СРБ є точнішим параметром, але так 

само не дає можливості відповісти на всі питання. У тій самій роботі 

показано, що рівень СРБ більше ніж 10 мг/л має позитивну прогностичну 

цінність (ймовірність захворювання в разі позитивного результату 

діагностичного тесту) 74 %, негативну прогностичну цінність (ймовірність 
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відсутності захворювання в разі негативного результату діагностичного 

тесту) 99 %, специфічність – 92 %, чутливість – 96 %. 

Американська асоціація ортопедичних хірургів (ААОS) рекомендує 

застосовувати комплексну оцінку ШОЕ і СРБ з метою підвищення точності 

діагностики ППІ [69]. За оцінкою канадських вчених, чутливість комбінації 

рівнів ШОЕ і СРБ є вищою (95 %) у порівнянні з виконанням цих проб 

окремо, але специфічність у такому разі знижується (77 %), а негативна 

прогностична цінність становить 0,97 [85]. Формуючи своєї рекомендації, 

експерти AAOS розглянули сім робіт, але в них граничні значення ШОЕ і 

СРБ, на які орієнтувалися автори, були різними і варіювали: ШОЕ від 15 до 

32 мм/г, СРБ – від 0,5 до 3,2 мг/дл [52] (табл. 1.3). 

Під час виконання мета-аналізу E. Berbari і співавт. [81, 104, 181, 188] 

також виявили неоднорідність граничних значень ШОЕ в роботах різних 

авторів з різницею від 15 мм/г до 40 мм/г. Така сама неоднорідність була 

відзначена й щодо показників СРБ з різницею від 3 мг/л до 13,5 мг/л [76, 96, 

136, 157]. 

Таблиця 1.3 

Граничні величини ШОЕ та СРБ, які лягли в основу рекомендацій 

AAOS [52] 

Автор n Суглоб ШОЕ, мм/г СРБ, мг/дл 

Bottner F. [50] 78 
Кульшовий і 

колінний 
> 32 > 1,5 і > 3,2 

Della Valle C. [67] 94 Колінний > 30 > 1 

Fink B. [76] 145 Колінний – > 1,35 

Greidanus N. [85] 151 Колінний > 22,5 > 1,35 

Kamme C. [101] 63 Кульшовий > 30 – 

Savarino L. [172] 26 Кульшовий > 15 > 0,5 і > 2 

Schinsky M. [174] 201 Кульшовий > 30 > 1 
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На узгоджувальній конференції з проблем ППІ (2013) питання щодо 

граничних значень для СРБ і ШОЕ розглядалось дуже ретельно, тому що 

така велика кількість різних значень не давала можливості практикуючому 

лікарю прийняти рішення. Був прийнятий консенсус, згідно з яким, для 

гострої ППІ (до 6 тижнів із моменту операції) граничне значення для СРБ 

становить понад 100 мг/л, а ШОЕ є неінформативним показником для 

діагностики в цьому випадку. Для хронічної ППІ (понад 6 тижнів із моменту 

операції) граничне значення для СРБ становить понад 10 мг/л, а для ШОЕ 

понад 30 мм/год [146]. 

У зв'язку з браком точності ШОЕ і СРБ тривають пошуки додаткових 

методів діагностики ППІ. Інтерлейкін-6 (ІЛ-6), прокальцитонін (ПКТ) і 

фактор некрозу пухлини (TNF-α) розглядають як можливі сучасні 

альтернативні діагностичні тести . ІЛ-6 є одним із найважливіших медіаторів 

гострої фази запалення. Він виробляється моноцитами і макрофагами у 

відповідь на їхню активацію патоген-пов'язаними молекулами (частини 

вірусів, бактерій і грибів, ліпополісахариди), після чого стимулює 

вироблення СРБ в печінці. ІЛ-6 з'являється в крові протягом декількох годин 

після операції, досягає піку через 12 год після втручання і повертається до 

нормальних показників на третю добу на відміну від СРБ, пік якого 

спостерігають на 2-3-тю добу після операції, а до нормального рівня 

повертається на третьому тижні [177]. 

Граничне значення ІЛ-6 у різних дослідників приблизно однаково. 

Зокрема, M. S. Austin і співавт. [37] визначили його як 10-12 пг/мл, 

P. E. Di Cesare і співавт. [70] – 10 пг/мл. F. Bottner [50] із використанням 

ROC-аналізу наводить показник 12 пг/мл із чутливістю маркера 95 %, 

специфічністю – 87 %. У цій роботі також вивчено комбінацію ІЛ-6 і СРБ із 

граничними значеннями понад 12 пг/мл і понад 3,2 мг/дл відповідно. 

Чутливість цієї пари склала 100 %, і, на думку авторів, є відмінним 

скринінговим тестом (табл. 1.4). 
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Рівень ІЛ-6 також може підвищуватись у разі асептичної нестабільності 

з наявністю ознак поліетиленової гранульоми й остеолізису навколо 

ендопротеза. Описано 7 випадків (12 %) підвищення рівня ІЛ-6 до 19 пг/мл у 

групі з 57 пацієнтів з асептичною нестабільністю. При цьому в пацієнтів були 

явища поліетиленової гранульоми й остеолізису на рентгенограмах при 

негативному результаті бактеріологічного дослідження [50]. 

Таблиця 1.4 

Чутливість, специфічність, точність, позитивна і негативна 

прогностична цінність лейкоцитозу, ШОЕ, СРБ, ІЛ-6, прокальцитоніну (PCT) 

і фактору некрозу пухлини [50]  

Показник 
Лейко-

цити 

ШОЕ 

мм/ч 
СРБ мг/дл 

ІЛ-6, 

пг/мл 

СРБ + 

ІЛ-6 
PCT TNF-a 

Граничне 

значення 
≤ 6,2 ≤ 32 ≤ 1,5 ≤ 3,2 ≤ 12,0 3,5; 12 ≤ 0,3 ≤ 40,0 

Чутливість 0,70 0,81 0,95 0,95 0,95 1,00 0,33 0,43 

Специфічність 0,60 0,89 0,91 0,96 0,87 0,86 0,98 0,94 

Позитивна 

прогностична 

цінність 

0,40 0,74 0,80 0,91 0,74 0,72 0,87 0,75 

Негативна 

прогностична 

цінність 

0,86 0,93 0,98 0,98 0,98 1,00 0,80 0,85 

Точність 0,63 0,87 0,92 0,96 0,89 0,90 0,81 0,83 

 

K. Shah і співавт. [177] допускають певну діагностичну цінність ІЛ-6 

крові в разі встановлення ранньої ППІ, коли визначення рівня СРБ і ШОЕ 

недоцільно з причини їхнього підвищення як фізіологічної відповіді на 

операційну травму. 

Сьогодні все частіше звертають увагу на прокальцитонін (ПКТ) як 

можливий маркер інфекції в ендопротезуванні. ПКТ широко використовують 

в якості діагностичного маркера сепсису і синдрому системної запальної 
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відповіді. Він зарекомендував себе як досить точний маркер у визначенні 

ранніх післяопераційних інфекцій у кардіо-, нейро- й абдомінальній хірургії. 

ПКТ виробляється в організмі парафолікулярними клітинами щитовидної 

залози як попередник кальцитоніну. У разі сепсису запальні цитокіни, такі як 

фактор некрозу пухлини, ІЛ-1b та фрагменти клітинної стінки або мембран 

мікроорганізмів індукують продукцію ПКТ. Рівень ПКТ, так само як і ІЛ-6, 

підвищується у відповідь на операційну травму вже в першу добу. Пік його 

відзначений на другий день і до п'ятого дня показник наближається до норми 

[51]. Нормальне значення ПКТ в сироватці крові становить менш ніж 

0,1 нг/мл. Граничне значення за умов локальної інфекції – від 0,3 до 

0,5 нг/мл. У дослідженнях щодо ендопротезування великих суглобів ПКТ 

показав високу специфічність – 98 %, але досить низьку чутливість – 33 % 

(граничне значення 0,3 нг/мл). Інші автори вказують на специфічність ПКТ 

100 %, чутливість – 12,9 % (граничне значення 0,46 нг/мл) [164]. 

Фактор некрозу пухлини-α (ФНП-α) також розглядається окремими 

дослідниками як альтернативний маркер ППІ. Але в доступній літературі 

ФНП-α демонструє низьку чутливість (43 %) і досить високу специфічність – 

94 % (табл. 1.4) [109]. Така низька чутливість методу разом із його високою 

вартістю різко знижують його діагностичну цінність. 

Дослідження синовіальної рідини. Передопераційна пункція суглоба з 

аспірацією суглобової рідини є принципово важливим діагностичним 

прийомом, який слід виконувати в обов'язковому порядку в кожному випадку 

підозри на ППІ. Дослідувати отриманий матеріал слід проводити в кількох 

напрямках: бактеріологічний посів із виділенням чистої культури та 

визначенням чутливості виявленого збудника до антибіотиків, мікроскопія та 

біохімічні аналізи. 

Посів із виділенням чистої культури і визначенням чутливості збудника 

до антибіотиків знімає всі питання, які були до аспірації. Але наявність 

низько активних інфекцій, антибактеріальної терапії та контамінації 

перешкоджає точній діагностиці. Згідно з матеріалами погоджувальної 
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конференції з ППІ патогномонічною ознакою інфекції є два позитивних 

бактеріологічні посіви суглобової рідини з фенотипічно ідентичними 

мікроорганізмами [146]. Тому в своїх роботах B. Fink і співавт. [76] 

повідомляють про чутливість аспірації 69 %, специфічність 97 %, позитивну 

прогностичну цінність 85 %, негативну – 92 %. У роботах інших авторів 

зазначена тенденція зберігається: чутливість 56-92 %, специфічність 94-98 % 

у A. Trampuz і M.J. Spangehl [183, 190], чутливість 50-92 % і специфічність 

94-97 % [120, 121]. 

Важливе місце в діагностиці ППІ займає мікроскопічне дослідження 

суглобової рідини, особливо якщо сироваткові тести сумнівні. Як орієнтир 

використовують загальну кількість синовіальних лейкоцитів (КСЛ) у 

пунктаті та процентний вміст поліморфноядерних нейтрофілів (ПМН%). 

Більшість авторів, які займалися цим питанням, дотримуються думки, що 

зазначене дослідження має велике значення для встановлення діагнозу ППІ. 

Але порогові значення цих параметрів кожен із них вказує свої.  

Зокрема, A. Dinneen і співавт. [72] показали, що граничне значення 

лейкоцитів у синовіальній рідині 1590 кл/мкл має чутливість 89,5 % і 

специфічність 91,3 %, а ПМН% – 65 із чутливістю 89,7 %, специфічністю 

86,6 %. А. Trampuz і співавт. [189] визначили граничне значення КСЛ як 

1 700 кл/мкл і ПМН% – 65. Таке значення КСЛ має чутливість 94 % і 

специфічність 88 %. Е. Ghanem і співавт. [84] проаналізували 429 випадків і 

дійшли висновку, що граничне значення КСЛ понад 1100 кл/мкл і понад 64 % 

нейтрофілів характеризується чутливістю 90,7 % і специфічністю 88,1 %. Усі 

ці автори вивчали ППІ, яка розвинулась через рік та більше після операції. 

У сучасній літературі робіт, присвячених вивченню ранньої інфекції, 

дуже мало. Лише дві роботи з цієї тематики було знайдено. Н. Bedair і 

співавт. [43] вивчали питання ранньої інфекції у хворих після ТЕКоС. 

Ретроспективно виявлено 19 пацієнтів із клінічними проявами інфекційного 

запалення після ТЕКоС у перші 6 тижнів після операції. У висновках 

зазначено, що оптимальним граничним значенням КСЛ є 27 800 кл/мкл 
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(чутливість – 84 %, специфічність – 99 %, позитивна прогностична цінність – 

94 %, негативна – 98 %), а для нейтрофілів – 89 % (чутливість – 84 %, 

специфічність – 69 %, позитивна прогностична цінність – 29 %, негативна – 

97 %).  

P. H. Yi зі співавт. [200] вивчали питання ранньої інфекції у хворих 

після ТЕКуС і дійшли висновку, що оптимальним граничним значенням КСЛ 

є 12 800 кл/мкл (чутливість – 89 %, специфічність – 100 %, позитивна 

прогностична цінність – 100 %, негативна – 88 %), а для нейтрофілів – 89 % 

(чутливість – 81 %, специфічність – 90 %, позитивна прогностична цінність – 

91 %, негативна – 79 %). Серед 6 033 пацієнтів, яким було виконано ТЕКуС, 

122 зробили повторні операції в перші 6 тижнів (2 %). Серед них частина 

хворих не ввійшли до дослідження за браком даних (відсутність ШОЕ, СРБ, 

посіву або пункції), але це не свідчить про те, що в них не було інфекції. 73 

пацієнти відповідали критеріям включення, із них 37 були признані 

інфікованими (0,6%). Якщо згадати, що середня частота ППІ складає 1–1,2 %, 

то стає видно, що частка ранньої інфекції є досить значною.  

Згідно з матеріалами міжнародної погоджувальної конференції з ППІ 

для ранньої інфекції граничним значенням КСЛ прийнято понад 

10 000 кл/мкл, %ПМН – понад 90 %. Для хронічної (пізньої) інфекції: КСЛ – 

понад 3 000 кл/мкл, %ПМН – понад 80 % [146]. Але якщо для пізньої інфекції 

існує велика кількість робіт, то дані, які наведені стосовно ранньої інфекції, 

базуються лише на роботі Н. Bedair і співавт. [43]. Якщо порівняти граничні 

значення КСЛ, наведені Н. Bedair і співавт. [43] і H. Yi зі співавт. [200], то 

видно, що розбіжність цих показників значна і точність рекомендацій, які 

базуються лише на результатах одного дослідження, є сумнівною. 

У низці робіт приділено увагу визначенню рівня маркерів і медіаторів 

запалення (СРБ, ІЛ-6) у синовіальній рідини з метою поліпшити діагностику 

ППІ. Зокрема, M. Оmar [142] повідомив, що середній показник СРБ у 

синовіальній рідині в пацієнтів септичної групи дорівнював 15,5 мг/л, а в 
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асептичній – 1,2 мг/л і запропонував використовувати цей параметр як 

діагностичний тест. 

J. Parvizi та співавт. зверталися до цієї теми двічі. Спочатку вони 

виявили вищу точність синовіального СРБ (чутливість 84,0 %, специфічність 

97,1 %) порівняно з сироватковим СРБ (чутливість 76,0 %, специфічність 

93,3 %) [149]. Потім встановили, що синовіальний СРБ із граничним 

значенням 9,5 мг/л має чутливість 85 %, специфічність 95 % [150]. 

Альтернативну думку висловили W. Matthew і співавт. [186], які 

стверджують, що синовіальний СРБ з граничним значенням 6,6 мг/л і 

сироватковий СРБ з граничним значенням 11,2 мг/л мають однакову 

точність. Ці дані отримані для пізньої інфекції. 

Н. Bedair і співавт. [43] дослідили це питання з позицій ранньої інфекції. 

У висновках зазначено, що оптимальним граничним значенням СРБ є 95 

мг/дл (чутливість 68 %, специфічність 66 %, позитивна прогностична 

цінність 30 %, негативна – 91 %). Також розглянуто показник 166 мг/дл 

(чутливість 53 %, специфічність 86 %, позитивна прогностична цінність 

43 %, негативна – 90 %) [43]. 

T. M. Randau і співавт. [164] оцинили вміст ІЛ-6 у пацієнтів із септичною 

й асептичною нестабільністю. Методом ROC-аналізу встановлено, що за 

концентрації ІЛ-6 у синовіальній рідині 2 100 пг/мл специфічність становить 

86 %, а чутливість – 60 %. У разі перевищення концентрації ІЛ-6 в 

синовіальній рідині за 9 000 пг/мл специфічність склала 97,62 %, а 

чутливість – 47 %. Автори рекомендують використовувати тест для 

диференціальної діагностики інфекції й асептичних станів. Дослідження 

стосувалось пізньої інфекції. 

C. Deirmengian і співавт. [65] дослідили рівні 24 біомаркерів у 

синовіальній рідині у 51 пацієнта, які зазнали ревізійного ендопротезування. 

Результати дослідження показали, що рівні ІЛ-6 і ІЛ-1b були значимо 

підвищені в групі з інфекцією. Середній показник ІЛ-6 склав 59 324,8 пг/мл в 

групі з інфекцією проти 2 171,7 пг/мл в асептичній групі; середній показник 
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ІЛ-1b – 2 067,2 пг/мл проти 8,0 пг/мл вдповідно. Автори стверджують, що за 

умов граничного значення ІЛ-6 13 350 пг/мл і ІЛ-1b 112 пг/мл специфічність і 

сенситивність цих маркерів становить 100 %. Дослідження стосувалось 

пізньої інфекції. 

Останнім часом зростає інтерес до аналізу параметрів синовіальної 

рідини, але існують побоювання серед клініцистів стосовно безпеки під час 

взяття проб. Із огляду на цей аспект в аналізованій літературі знайдено 

наступні дані. J. M. Jennings і співавт. [99] дослідили 166 пацієнтів з артрозом 

колінного суглоба, яким перед ендопротезуванням виконано пункцію 

суглоба. Автори не отримали жодного ускладнення і жодного 

хибнопозитивного результату. I. Ahmed і E. Gertner [34] провели 

ретроспективний огляд клінічних записів пацієнтів, які мали терапевтичну 

антикоагуляцію, порівнюючи з особами, яким виконано артроцентез або 

суглобові ін'єкції. Одна група мали міжнародне нормалізоване відношення 

(МНВ) понад 2,0 (456 процедур), друга – менш ніж (184 процедури). Автори 

виявили лише одне велике ускладнення (кровотеча) та одну пізню інфекцію у 

групі з МНВ > 2,0 та не знайшли статистично значущих розбіжностей між 

двома групами. J. C. Yui та співавт. [201] провели ретроспективний огляд 

пацієнтів, які приймали прямі оральні антикоагулянти та яким виконали 

артроцентез або суглобову ін'єкцію. Переглянуто 1 050 процедур і не 

виявлено жодних серйозних ускладнень. 

Візуалізивні методи діагностики. Рентгенографія. Рентгенографічне 

обстеження має дуже обмежену цінність в оцінюванні ранньої інфекції, 

оскільки відсутні надійні діагностичні ознаки за недостатністю часу для 

їхнього виникнення. Проте його можливо виконувати з метою виключення 

інших діагнозів. Найбільшу ефективність рентгенографія виявляє в разі 

пізньої хронічної інфекції. У таких випадках за час персистенції інфекції 

встигають сформуватися зміни, що визначаються на рентгенограмі. До них 

відносяться періостит, зони остеолізису навколо компонентів ендопротеза, 

прогресивно наростаюча втрата кісткової маси. Остеолізис і втрата кісткової 
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маси можуть мати й інші причини, але можливість інфекції потрібно завжди 

розглядати, особливо, коли ці явища розвиваються протягом 1-3 років після 

первинної операції та якщо немає ознак механічних причин. За наявності 

норицевого ходу використання методу контрастування допомагає відповісти 

на низку питань і прийняти правильне рішення щодо лікувальної тактики. 

Магнітно-резонансна та комп'ютерна томографія до недавнього часу 

мали невисоку діагностичну цінність у виявленні ознак ППІ на увазі 

виражених артефактів, викликаних самим ендопротезом. Нині розроблені 

спеціальні програми, які пригнічують утворення артефактів, що дає 

можливість використовувати ці методи для оцінювання кісткової і м'яких 

тканин за наявності імплантату, але ці методи все одно мають лише 

допоміжне значення [79б 176]. 

Радіонуклідне сканування. Радіонуклідні методи діагностики мають 

певну ефективність у встановленні можливої причини остеолізису та зони 

поширення інфекційного процесу. На практиці зазвичай використовували 

ізотоп технецію Тс-99м. Але на фоні високої чутливості методики її 

специфічність досить низька, що лімітує її використання [166]. Також з цією 

метою використовують сканування з міченими індієм-111 лейкоцитами. Ця 

методика має чутливість 77 %, специфічність 86 %, позитивну прогностичну 

цінність 54 %, негативну – 95 % [173]. Більш сучасним і достовірним 

методом на сьогодні є еміссійно-позитронна томографія [193]. 

 

1.3.2 Інтраопераційна діагностика перипротезної інфекції 

 

Основними клінічними інтраопераційними проявами є: наявність 

нориці, що з’єднується з суглобом (великий діагностичний критерій), 

наявність гнійного ексудату навколо ендопротеза (малий діагностичний 

критерій) [3], фарбування перипротезних тканин після введення фарби у 

норицю. 
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Інтраопераційне фарбування за Грамом. Дані літератури щодо 

застосування методики дуже варіабельні. Сенситивність її змінюється від 

12 % до 92 %, специфічність становить 98–100 % [152, 100, 141, 134]. 

Більшість дослідників погоджуються, що чутливість методу досить низька, 

щоб бути надійною підставою для встановлення діагнозу. 

Інтраопераційний посів. Забір матеріалу для дослідження проводять під 

час операції, обираючи шматочки перипротезних тканин (4–6 і більше) з 

різних локалізацій: капсула, грануляційна тканина, мембрани навколо 

стегнового і ацетабулярного компонентів, будь-яка інша тканина, яка 

викликає підозру, рідина. Отриманий матеріал має бути негайно посіяний на 

рідкі та тверді поживні середовища, що дозволяють виділяти аеробні й 

анаеробні бактерії, гриби. Достовірність отриманих результатів 

безпосередньо залежить від своєчасності виконання посіву. Інкубація зразків 

має тривати 7–14 діб [144]. 

На сьогодні цей вид діагностики не вважають одним із найбільш 

точних. У 1999 р. M.J. Spangehl і співавт. [183] визначили сенситивність 

методу в 94 %, а специфічність – 97 %, за умови використання мінімум двох 

зразків з ідентичними збудниками, а в 2007 р. А.Trampuz і співавт. [190] 

показали чутливість посіву перипротезних тканин  60,8 % при специфічності 

99,2 %. 

Останнім десятиліттям перевагу надають сонікації – обробці видалених 

ендопротезів ультразвуком в рідкому середовищі. Сонікація ефективно 

руйнує біоплівку з поверхні ендопротезів і тим самим вивільняє збудника для 

подальшого його пророщування на живильних середовищах. Такі посіви 

дають точніші результати, переводячи частину ускладнень з асептичної 

категорії в септичну. А. Trampuz і співавт. [190] вказують, що чутливість 

посіву після соніфікаціі складає 78,5 %, а специфічність 98,8 % проти 60,8 % 

і 99,2 % відповідно у посіві перипротезних тканин традиційним методом. І 

зазначають, що в 14 випадках з 79 (17,7 %) посів соніфікаційної рідини був 

позитивним, а посів перипротезних тканин зростання не дав [190]. 
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A. C. Rothenberg і співавт. [167] порівняли сонікацію зі звичайним посівом із 

посівом перипротезних тканин і дійшли висновку, що чутливість складає 

97 % проти 57 % і 97 % проти 70 %, а специфічність – 90 % проти 100 % і 

90 % проти 97 % відповідно. 

Інтраопераційне гістологічне дослідження перипротезних тканин 

(frozen section). Гістопатологічне дослідження має на меті виявлення ознак 

запалення в перипротезних тканинах. Класичне визначення запалення в 

тканинах базується на виявленні поліморфноядерних нейтрофілів у 

перипротезних тканинах. Граничним значенням є 5-10 клітин у полі зору 

мікроскопа на 400-кратному збільшенні. За такого граничного значення 

чутливість методу варіює від 50 до 93 %, а специфічність від 77 до 100  [78, 

83, 115, 139]. 

 

1.4 Сучасні принципи лікування перипротезної інфекції 

 

Відкритий дебридмент (DAIR- debridement, antibiotics, irrigation, and 

retention). Лікування пацієнта з гострою (ранньою або гематогенною) 

інфекцією ендопротеза за допомогою відкритого дебридменту та заміною 

мобільних частин є дуже привабливим методом. Такий вид хірургічного 

лікування підкуповує можливістю зберегти ендопротез, простотою 

виконання та значно нижчими витратами фінансів і часу. Проте дані 

літератури щодо ерадикації інфекції за допомогою даного виду лікування 

дуже варіабельні. Зокрема, наведено дані про 530 випадків відкритого 

дебридменту після ендопротезування колінних суглобів із подальшим 

середнім наглядом протягом 4 років. Позитивний результат відзначений в 

173 випадках (32,6 %) [180]. J. Gardner і співавт. [82], аналізуючи результати 

дебридменту за умов ППІ після ендопротезування колінних суглобів, 

показали 25 невдач із 44 спостережень (57 %). J. Kuiper і співавт. [111] 

оцінили результати виконання 91 дебридменту після ендопротезування 

колінних і кульшових суглобів із подальшим спостереженням протягом 3 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rothenberg%20AC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28290115
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років і виявили досягнення контролю над інфекцією в 66 % випадків. 

M. Westberg і співавт. [195] навели 38 випадків інфекції після ТЕКоС, які 

лікували методом DAIR з отриманням позитивного результату 52,6 % 

пацієнтів. I. Byren і співавт. [57] проаналізували 103 випадки дебридменту 

після ендопротезування колінних і кульшових суглобів (51 і 52 випадки 

відповідно) із тривалістю спостереження протягом 5 років і встановили 

80,6 % позитивних результатів. C. S. Estes і співавт. [74] подали результати 

застосування методики двохетапного дебридменту в разі ранньої ППІ. 

Виконано 20 операцій. Через 3,5 року в середньому автори визначили 90 % 

успішного лікування і 2 випадки реінфекції. 

A. Stavrakis і співавт. [185] підкреслили, що в групі з 169 спостережень 

вони отримали 77 % позитивних результатів, якщо збудником інфекції не був 

Staphylococcus aureus і лише 22 %, якщо виявлено саме цей мікроорганізм. Ці 

дані збігаються з результатами інших дослідників [209, 211]. 

Слід зазначити, що в оцінці результатів цього методу лікування немає 

одностайності. Для оцінювання автори користуються різними 

класифікаціями і термінами антибактеріальної терапії, методики операцій 

нестандартизовані. Тому ми і спостерігаємо такі різні результати лікування в 

разі використання цієї методики. Але більшість фахівців дотримуються 

думки, що ймовірність невдачі дебридменту значно вища в разі 

полімікробної етіології ускладнення [97, 127], коли причиною служить 

S. aureus [129, 170, 195], після попередніх ревізій [60, 195], у пацієнтів із 

вираженою супутньою патологією і в разі тривалого існування симптомів 

інфекції [98, 175, 195]. 

Артроскопічний дебридмент демонструє значно нижчий відсоток 

успіху в порівнянні з DAIR: за інформацією I. Byren і співавт. [57], 47 % 

проти 88 % у разі відкритого дебридменту. 

Одноетапна ревізія. Вказаний метод лікування рекомендований для 

імунокомпетентних пацієнтів у разі ранньої інфекції зі здоровими м'якими 

тканинами і з відомим і чутливим до антибактеріальних препаратів 
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збудником (переважно Грам-позитивна флора). Суть методу полягає у 

видаленні раніше встановленого ендопротеза, ретельному дебридменті 

капсули суглоба та суглобових кінців кістки, синовектомії, активному та 

рясному промиванні порожнини суглоба й імплантації нового ендопротеза на 

цемент із вмістом бактерицидного до збудника антибіотика. За результатами 

різних досліджень, методика має вищу частоту досягнення контролю над 

інфекцією порівняно з DAIR, але за це доводиться «розплатитися» 

видаленням встановленого ендопротеза. Видалення ендопротеза як джерела 

збудника та застосування кісткового цементу, імпрегнованого 

антибіотиками, роблять цей метод ефективнішим, ніж DAIR. Методику 

застосовують в Європейських країнах з 1970 р. У 1978 р. A.S. Carlsson і 

співавт. [59] описали свій досвід застосування цього методу лікування з 

частотою позитивних результатів 77,9 % у разі наступного контролю від 

6 міс. до 3,5 років, і 75,5 % з контролем від 2 до 6 років за умови наявності 

лише одного збудника. У своїй практиці вони застосовували кістковий 

цемент Palacos G, насичений гентаміцином (0,5 г гентаміцину на 40 г 

цементу) і не призначали парентеральну антибактеріальну терапію в 

післяопераційному періоді. Після виконання одноетапної ревізії 

J. J. Callaghan і співавт. [58] відзначили частоту ерадикації інфекції 91,7 % у 

24 пацієнтів. Серед 162 спостережень H. Nagai зі співавт. описали 85,2 % 

задовільних результатів [137, 168]. A. Zahar і співавт. [202] серед 

70 пацієнтів, які зазнали одноетапної ревізії з приводу ППІ, досягли 

позитивних результатів у 91 % випадків при 10-річному контролі. F. Haddad і 

співавт. [87] представили 28 випадків зі 100 % успіхом за умов суворого 

дотримання розробленого ними протоколу для відбору кандидатів для 

одноетапного лікування. V. Zeller і співавт. [203] навели дані про проведення 

одноетапної ревізії в разі хронічної ППІ в кульшовому суглобі без 

використання цементу, насиченого антибіотиками. У звіт увійшли 

157 випадків. Антибіотикотерапію проведено протягом 12 тижнів: 

внутрішньовенна – 4-6 тижнів, подальша пероральна – 6-8 тижнів. При 
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подальшому середньому спостереженні протягом 41 міс. описані 6 випадків 

повторних інфекцій (3,8 %). S. Oussedik і співавт. [145] показали низьку 

частоту рецидиву інфекції як після одно- так і після двохетапного ревізійного 

ендопротезування, але функціональні результати були значуще кращими в 

разі використання одноетапного методу. Також ця більш виграшна з 

економічної позиції в порівнянні з двохетапною ревізією. 

На жаль, не виявлено в літературі рекомендації, в яких чітко були б 

визначені показання та протипоказання до проведення одноетапної ревізії. 

Згідно з матеріалами міжнародної погоджувальної конференції з ППІ 

абсолютними протипоказаннями до одноетапного лікування слід вважати: 

системну інфекцію з сепсисом, наявність нориць, відсутність чітко 

визначеного збудника та його чутливості до антибіотиків і брак 

життєздатних м'яких тканин, які дозволяють накрити встановлений 

ендопротез [146]. 

Двохетапна ревізія (або багатоетапна). Цьому методу віддають 

перевагу хірурги Північноамериканського континенту, де він прийнятий в 

якості стандартної процедури для лікування хронічної ППІ. Суть методики 

полягає у видаленні раніше встановленого ендопротеза, ретельному 

дебридменті капсули суглоба та суглобових кінців кістки, синовектомії, 

активному та рясному промиванні порожнини суглоба, установленні 

артикулюючого цементного спейсера (бус) з підвищеним вмістом 

антибіотиків і в зашиванні рани (1 етап). Потім проводять курс 

антибактеріальної терапії, після закінчення якого досягнення ерадикації 

контролюється серологічними методами та бактеріальним посівом. За 

відсутності сумнівів у досягненні ерадикації інфекції, виконують другий 

етап – видалення спейсера, повторний дебридмент, пластика дефектів кістки 

(якщо необхідно), установлення нового ендопротеза (вид і комплектація 

ендопротеза диктуються клінічною ситуацією). 

Дискусія про вибір між цими методиками не припиняється багато років, 

але консенсусу не досягнуто. Різні автори наводять результати досліджень, в 
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яких відсоток успішних результатів, як одного так і іншого методу 

коливається в межах 73-100 % [46, 55, 86, 130, 145, 203]. 

У деяких роботах двохетапну ревізію «звинувачують» в гірших 

функціональних результатах порівняно з одноетапним методом, більш 

вираженими змінами в м'яких тканинах, у токсичній дії високих доз 

антибіотиків, які використовують для виготовлення спейсерів [117, 125], і 

навіть у підвищеній морбідності та смертності [45]. Але в тих самих роботах, 

де звучать «обвинувачення», автори наводять вищу частоту контролю над 

інфекцією, використовуючи двохетапний метод, і повідомляють, що в 

ситуаціях із великою кількістю поганих прогностичних факторів вдавалися 

до допомоги саме двохетапної ревізії. Зокрема, F. Langlais [117] наводить 

частоту контролю над інфекцією в разі одноетапної ревізії без використання 

цементу, насиченого антибіотиками, 59 %, а за умов двохетапної ревізії – 

86 %. У разі використання цементу, насиченого антибіотиками, цей показник 

склав 86 % і 93 % відповідно. При цьому кількість метицилін-резистентного 

золотистого стафілокока в групі одноетапного методу становила 34 %, а в 

групі двохетапної ревізії – 68 %. 

S. Oussedik і співавт. [136] у проспективному дослідженні показали два 

випадки реінфекції після виконання двохетапної ревізії та відсутність їх після 

одноетапної та зробили висновок, що одноетапна ревізія може бути гідною 

альтернативою двохтапній. Але при цьому одноетапним методом 

проліковано 11 пацієнтів, а двохетапним – 39. Критеріями відбору пацієнтів 

до одноетапної ревізії були: здорові м'які тканини, мінімальна втрата 

кісткової тканини та відомий і чутливий до антибіотиків збудник, а до двох-

етапної – додаткові компрометуючі фактори. До них віднесли 

мультирезистентну мікрофлору, метицилін-резистентні стафілококи (MRSA / 

MRSE), полімікробні інфекції, незвичайний профіль резистентності, 

невідомий збудник, імуносупресію, системні захворювання, супутній сепсис, 

значну втрату кісткової маси, значні проблеми м'яких тканин, захворювання 
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периферичних судин [136]. Очевидно, що за таких вихідних умов навряд чи 

можна розцінювати одноетапну ревізію, як гідну альтернативу. 

Виявлено також ряд досліджень, за результатами яких викриваються 

«звинувачення» двохетапної ревізії. Зокрема, у порівняльному вивченні цих 

двох методик наведено такі дані: 12,4 % невдач у разі виконання одно-

етапної ревізії проти 3,5 % двохетапної або 10,1 % проти 5,6 %. B.D. Springer 

і співавт. [184] повідомили про застосування 3,4 упаковки цементу з 10,5 г 

ванкоміцину і 12,5 г гентаміцину у 36 пацієнтів з явищами ППІ і спостерігали 

лише один випадок транзиторного підвищення креатиніну, що тривав один 

день, і жодного випадку ниркової недостатності або інших системних 

токсичних проявів. 

Є багато «нарікань» і спірних питань щодо багатоетапної (частіше за 

все двохетапної) ревізії, таких як часовий проміжок між етапами, 

використання цементних або безцементих конструкцій на другому етапі, 

використання алотрансплантатів для відновлення кісткових дефектів у 

раніше інфікованому суглобі, на які немає чітких відповідей. Але є один 

твердий факт – на сьогодні багатоетапна ревізія є останнім блок-постом у 

боротьбі за функціональний суглоб за умов хронічної ППІ. Фахівці 

погоджуються, що якість порівняльних робіт досить низька, щоб робити 

однозначні висновки на користь будь-якого методу та говорять про 

необхідність проведення великих багатоцентрових (можливо навіть 

міжконтинентальних) рандомізованих контрольованих досліджень із метою 

глибшого розуміння зазначеної проблеми [198]. 

Антибактеріальна супресія. Цей вид лікування застосовують у 

пацієнтів, в яких неможна провести хірургічне лікування через 

декомпенсацію супутньої патології, виражені дефекти кісткової тканини, 

особливо в ділянці таза, або інших протипоказань, а також у разі відмови 

пацієнта від операції, і є вимушеним заходом. Опубліковані результати 

вказаного методу терапії сильно варіюють. Описані позитивні результати 

коливаються від 18-24 % до 86 % [162, 165, 204].  
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Останнім часом з’являється все більше публікацій про здатність певних 

антибіотиків, зокрема ріфампіцину та даптоміцину, впливати на біоплівкові 

форми мікроорганізмів. Це підвищує відсоток позитивних результатів у разі 

застосування комбінації DIAR з такими антибіотиками і робить використання 

цього методу лікування ще привабливішим у боротьбі з інфекцією, але і 

вимагає максимально ранньої діагностики цих станів [119, 161, 171, 205, 

207].  

 

1.5 Резюме 

 

З огляду на проаналізовані джерела наукової інформації 

конкретизуються певні положення. По-перше, перипротезна інфекція є дуже 

важким ускладненням ендопротезування. Не зважаючи на досить невисоку її 

частоту (1-3 %), ППІ може мати непередбачувані за своїми масштабами 

негативні наслідки як для пацієнта, так і для системи охороні здоров’я. По-

друге, найчастішими збудниками ППІ (близько 50-60 %) є коагулазо-

негативні стафілококи (Staphylococcus epidermidis, warneri, hominis та ін.) і 

Staphylococcus aureus, а також Propionibacterium acnes в разі 

ендопротезування плечового суглоба. Ці мікроорганізми утворюють 

біоплівку на поверхні імплантата, яка ізолює їх від прилеглого середовища, і 

стають недосяжними для антибіотиків і захисних сил організму. Біоплівка 

проходить ряд перетворень від початку формування до її остаточної зрілості: 

На це потрібен певний час. Проникність біоплівки для антибіотиків та 

імунних сил організму змінюється від мінімуму до максимуму з плином часу 

залежно від етапу її формування. По-третє, необхідно поставити наголос на 

факті низької вірулентності коагулазонегативних стафілококів і 

пропіонобактерій, а також деяких штамів золотистого стафілококу, яка 

спричиняє вкрай невиразну клінічну картину інфекції, викликаної такими 

мікробами. Також ці інфекції часто не викликають системну відповідь 

організму, що призводить до пізньої діагностики таких ускладнень. 
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Таким чином, розглядаючи ППІ як реалізацію складного процесу, який 

охоплює як природні, так і штучні складові, а також з урахуванням того 

факту, що більшість зі згаданих збудників є нормальною мікрофлорою 

шкіри, а перша можливість інвазії виникає під час хірургічного втручання, то 

стає актуальним питання необхідності діагностики ранньої ППІ.  

На сьогодні висновки про наявність ранньої ППІ найчастіше базуються 

на гострих клінічних проявах інфекції, без урахування факту існування 

низько вірулентних мікроорганізмів. 

Наступний висновок формується в контексті цінового аспекту: вартість 

лікування ППІ є вкрай високою (особливо в хронічних випадках), а 

результати не завжди мають бажаний характер. Вплив такого лікування на 

здоров’я пацієнта також не можна назвати зовсім безпечним, навіть якщо 

вдалося зберегти функціональність суглоба. Вартість лікування та його 

ефективність безпосередньо залежить від термінів діагностики ускладнення і, 

слідом за цим, від методу лікування.  

У наявній літературі недостатньо уваги приділено діагностиці ранньої 

ППІ. Проблемні лінії, що виявилися в процесі дослідження вже на рівні 

теоретичних узагальнень, потребують зробити наступний висновок. 

Спираючись на те, що завдяки діагностиці ранньої ППІ можна покращити 

результати лікування та знизити його вартість, уявляється необхідним 

проведення дослідження, спрямованого на удосконалення діагностики 

ранньої ППІ з використанням клініко-біохімічних, імунологічних, 

мікрбіологічних методів оцінки крові та рідини з порожнини оперованого 

суглоба у хворих після ендопротезування кульшового та колінного суглобів. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

2.1 Характеристика клінічного матеріалу 

 

Дослідження проведено на базі відділу патології суглобів і відділу 

лабораторної діагностики та імунології ДУ «Інститут патології хребта та 

суглобів ім. проф. М.І. Ситенка НАМН України» упродовж 2016–2018 рр. 

Усього обстежено 53 пацієнти, яким проведено 61 хірургічне 

втручання на колінному та кульшовому суглобах. Серед них було 16  

чоловіків та 37 жінок, вік хворих коливався від 35 до 79 років. Загальну 

характеристику пацієнтів наведено в табл. 2.1. 

Таблиця 2.1 

Характеристика клінічних спостережень 

Стать 
Вік, роки 

Загалом 
35–50 50–65 65–80 

Чоловіки 2 7 6 16 

Жінки 3 24 11 37 

Загалом 5 31 17 53 

 

Пацієнтам виконано ендопротезування колінного (n = 41) і кульшового 

(n = 14) суглобів, із них первинних операцій 42, ревізійних – 13, дебридмент 

виконаний у 6 випадках. Серед нозологій представлені: гонартроз, 

коксартроз, ревматоїдний артрит (РА), асептичний некроз головки стегнової 

кістки (АНГСК), нестабільність ендопротеза, перелом шийки стегнової 

кістки (ШСК) (табл. 2.2). 

Усіх пацієнтів розподілено на три групи: І – особи, яким діагностовано 

перипротезну інфекцію в термін до 4 тижнів після операції, рання інфекція 

(n = 7); ІІ – пацієнти, в яких пізню ППІ діагностовано на догоспітальному 

етапі, але післяопераційний період після виконання ревізійного втручання 
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перебігав без ускладнень, (n = 8); ІІІ – пацієнти з нормальним перебігом 

післяопераційного періоду (n = 46) (табл. 2.3). 

Таблиця 2.2 

Структура нозологій 

Нозологія 
Стать 

Загалом 
чоловіки жінки 

Гонартроз 9 25 34 

Коксартроз 1 3 4 

РА 0 3 3 

АНГСК 2 0 2 

Нестабільність ендопротеза 2 7 9 

Перелом ШСК 1 0 1 

 

Таблиця 2.3 

Розподіл пацієнтів за наявністю або відсутністю інфекційних 

ускладнень та часу їхньої маніфестації 

Група 

пацієнтів 
Інфекція Післяопераційний період 

Стать 
Загалом 

чоловіки жінки 

I рання ускладнений 2 5 7 

II пізня неускладнений 2 6 8 

III – неускладнений 13 33 46 

 

Наявність перипротезної інфекції підтверджували за допомогою 

бактеріологічного дослідження рідини з порожнини оперованого колінного 

та кульшового суглобів. 

 

2.2 Методи обстеження пацієнтів 

2.2.1 Клінічне обстеження 

 

Усім пацієнтам після надходження до стаціонару проводили 

комплексне клінічне обстеження, яке включало оцінювання загального 
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стану та локального статусу (стану суглоба та кінцівки загалом). У 

післяопераційному періоді спостереження за хворими проводили щоденно, 

контроль за післяопераційною раною – раз на два дні на перев’язках у разі 

нормального перебігу загоєння, або щоденно, якщо виникали ускладнення. 

Під час спостереження особливу увагу звертали на динаміку больового 

синдрому (оцінювали за шкалою ВАШ), температуру тіла, локальний статус 

післяопераційної рани (колір шкіри, локальна температура, наявність або 

відсутність ексудації). 

Порожнину оперованого суглоба та підфасціальний простір дренували 

поліхлорвініловими трубками протягом двох діб.  

Рідину з порожнини оперованого суглоба для дослідження отримували 

шляхом аспірації її за допомогою шприцу об’ємом 20 мл. На другу добу 

після операції аспірацію виконували через дренажну трубку з дотриманням 

правил асептики й антисептики. Відразу після забору матеріалу трубку 

видаляли. За необхідності до операції, на 7 та 14-ту добу після неї аспірацію 

виконували через пункцію колінного або кульшового суглобів. Маніпуляцію 

проводили після отримання письмової згоди пацієнта на участь у 

дослідженні. 

Пункцію суглоба виконували в умовах перев’язочної. Хірургічну 

дезінфекцію шкіри рук проводили розчином «Стериліум» тричі. 

Маніпуляцію виконували в гумових стерильних рукавичках. Операційне поле 

тричі широко обробляли розчином «Кодан» до повного висихання поверхні. 

Пункцію виконували голкою для спінальної анестезії довжиною 90 мм, 

діаметром G20 з мандреном. 

Пункцію кульшового суглоба виконували з переднього доступу. 

Прокол робили в місці, розташованому на 2-2,5 см латеральніше стегнової 

артерії і на 2-3 см нижче пахової зв’язки. Глибина занурювання голки 

варіювала залежно від товщини шару підшкірної клітковини, в середньому 

дорівнювала 5-6 см. Занурення проводили до відчуття контакту з шийкою 

ендопротеза. 
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Пункцію колінного суглоба виконували з латерального доступу. 

Прокол робили на межі верхньої та середньої третини наколінка. Голку 

проводили паралельно суглобовій поверхні наколінка, трошки нахиляючи її в 

напрямку стегнового компонента ендопротеза, до контакту з останнім. 

 

2.2.2 Рентгенологічне дослідження 

 

Рентгенологічне обстеження виконали всім 53 пацієнтам до та після 

операції. Рентгенографію виконували з центруванням у зоні ураженого 

суглоба у двох стандартних проекціях (фас і профіль). Після операції 

рентгенографію кульшового суглоба виконували лише у фронтальній 

проекції. Оцінювали наявність ознак остеолізису або дефектів кісткової 

тканини навколо компонентів ендопротеза. Цей метод дослідження 

застосовували як частину обстеження пацієнтів, але не для досягнення 

наукового результату.  

 

2.2.3 Клініко-біохімічне дослідження 

 

Під час гематологічного дослідження в крові хворих визначали 

кількість еритроцитів і лейкоцитів – меланжерним методом у камері з сіткою 

Горяєва; гемоглобіну – геміглобінціанідним методом, ШОЕ – мікрометодом 

Панченкова, лейкограму – у мазках, фарбованих за Романовським-Гімзою. У 

сироватці крові визначали вміст загального білка – біуретовим методом, 

глікопротеїнів – модифікованим методом О.П. Штенберга та Я.Н. Доценка, 

хондроїтинсульфатів – за методом Nemeth-Csoka в модифікації 

Л. І. Слуцького, глюкози – ферментативним методом, С-реактивний білок – 

латексним методом [8, 21]. 

Одержану з колінних і кульшових суглобів рідину досліджували за 

допомогою клініко-мікроскопічних методів за наступними показниками: 

цитоз, відсотковий вміст нейтрофілів, лімфоцитів, синовіоцитів і макрофагів 
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[11] Під час біохімічного дослідження визначено вміст загального білка, 

глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, глюкози, гіалуронової кислоти та С-

реактивного білка [8, 21]. 

Дослідження крові та, паралельно, суглобової рідини хворим 

проводили в динаміці: до хірургічного втручання, через 2, 7 та 14 діб після 

нього. Діагностичну чутливість (ДЧ) лабораторних показників розраховували 

за формулою: 

 ДЧ = (ІП/Д) × 100 % (2.1) 

де ІП – істино позитивні результати дослідження,  

Д – кількість хворих у групі. 

Діагностичну специфічність (ДС) лабораторних показників 

розраховували за формулою: 

 ДС = (ІН/Д) × 100 % (2.2) 

де ІН – істино негативні результати дослідження,  

Д – кількість хворих в групі [26].  

У якості контрольної групи виступали 30 клінічно здорових осіб (15 

чоловіків і 15 жінок віком від 25 до 65 років). 

 

2.2.4 Імунологічне дослідження 

 

Імунологічне дослідження крові проводили в пере- і післяопераційному 

періодах. Воно передбачало визначення аутоімунних лімфоцитотоксичних і 

гранулоцитотоксичних антитіл і специфічне оцінювання клітинного 

імунітету на антигени синовіальної оболонки та бактеріальні антигени 

Staphylococcus epidermidis, у реакції інгібування міграції лейкоцитів (РІМЛ). 

Проведено дослідження рівня лімфоцитотоксичних і гранулоцитотоксичних 

антитіл у синовіальній рідині [11, 21, 30–31, 194]. 

Концентрацію інтерлейкінів (ІЛ-1 та ІЛ-6) в сироватці крові пацієнтів 

та в рідині з порожнини колінного та кульшового суглобів визначали за 

методом твердофазового «сендвіч»-варіанту імуноферментного аналізу з 
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використанням діагностичних наборів «Вектор-Бест» (Новосибірськ, Росія), 

вимірювання проводили за умов довжини хвилі λ 450 нм. 

 

2.2.5 Мікробіологічне дослідження 

 

В якості об’єктів дослідження в роботі використано рідину з 

кульшових і колінних суглобів, одержану шляхом пункції після 

ендопротезування з дотриманням усіх належних засобів асептики. 

Доставляли проби до лабораторії співробітники інституту в стерильних 

транспортних пробірках Amies та спеціальних контейнерах згідно з вимогами 

Державних санітарних правил «Правила влаштування і безпеки роботи в 

лабораторіях (відділах, відділеннях) мікробіологічного профілю ДСП 9.9.5.-

080-2002», затверджених постановою головного державного санітарного 

лікаря України від 28.01.2002 р. № 1.  

Висів матеріалу на поживні середовища проводили не пізніше ніж 

через годину після відбору. Для виділення та накопичення аеробної та 

факультативно-анаеробної мікрофлори, а також примхливих мікроорганізмів 

первинний висів біологічного матеріалу проводили на тіогліколеве 

середовище, рідке середовище Сабуро й основу колумбійського кров’яного 

агару з додаванням 5 % дефібринованих еритроцитів барана в якості фактору 

росту. Для виділення анаеробної мікрофлори висів матеріалу проводили на 

відновлене тіогліколеве середовище з шаром стерильного вазелінового масла. 

Усі використані під час дослідження середовища вироблені HiMedia 

Laboratories Pvt Limited та мають відповідні сертифікати якості, а також 

перевірені на придатність, інгібуючі та ростові властивості бактеріологічною 

лабораторією. Висів досліджуваного біоматеріалу також проводили на 

середовище Ендо та на елективно-сольовий агар з манітом для 

цілеспрямованого виділення бактерій родини Enterobacteriaceae та бактерій 

роду Staphylococcus. Посіви інкубували за температури 37°С упродовж 24–48 

год та за 25°С до 5 діб для виділення грибів роду Candida відповідно. 
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Посіви на щільні селективні середовища проводили за Голдом 

каліброваною бактеріологічною петлею діаметром 2 мм, ємністю 0,005 мл 

для кількісного підрахунку КУО (колонієутворювальних одиниць) на 1 мл. 

Подальшу ідентифікацію родової та видової належності виділених 

бактеріальних культур родини Enterobacteriaceae та родів Staphylococcus, 

Streptococcus, а також виділених неферментуючих грамнегативних бактерій 

проводили аналізуючи їх тинкторіальні та біохімічні властивості 

бактеріоскопічним та бактеріологічним методами згідно з методичними 

рекомендаціями навчальних посібників Міністерства охорони здоров’я 

України Харківської медичної академії післядипломної освіти та згідно до 

методичних вказівок до наказу МОЗ СРСР № 535 вiд 22.04.85 р. «Об 

унификации микробиологичеких (бактериологических) методов 

исследования, применяемых в клинико-диагностических лабораториях 

лечебно-профилактических учреждений». 

Чутливість виділених штамів до антибіотиків проводили згідно до 

Наказу МОЗ України № 167 від 05.04.2007 р. «Про затвердження методичних 

вказівок «Визначення чутливості мікроорганізмів до антибактеріальних 

препаратів» диско-дифузійним методом на щільному середовищі Мюллера-

Хінтона з мікробним навантаженням еквівалентним стандарту мутності 0,5 за 

шкалою McFarland. Чашки Петрі інкубували за температури 37°С впродовж 

18–24 год. Облік результатів проводили шляхом вимірювання діаметру зон 

затримки росту навколо диску в міліметрах. 

 

2.2.6 Статистичне дослідження 

 

Статистичну обробку цифрових даних проведено за допомогою 

комп’ютерної програми Statistica v. 10.0 із визначенням непараметричного 

критерію Вілкоксона та розрахунками медіани (Me) та процентілів (верхньої 

та нижньої квартилі) [5]. 



64 

РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

3.1 Особливості клінічних проявів у хворих після 

ендопротезування кульшового та колінного суглобів 

 

Хірургічні втручання виконували пацієнтам зі задовільним загальним 

станом, нормальним рівнем температури тіла, із неушкодженим шкірним 

покривом, особливо на нижніх кінцівках, компенсованим станом супутніх 

захворювань (серцево-судинних, легеневих, шлунково-кишкових, ниркових), 

нормальними показниками гемоглобіну, еритроцитів, лейкоцитів і 

тромбоцитів. 

Хірургічне втручання проводили під спино-мозковою анестезією. 

Перед зашиванням рани м’які тканини навколо ендопротеза інфільтрували 

знеболювальним розчином на основі бупівакаїну. У випадках 

ендопротезування колінного суглоба відразу після операції проводили 

блокаду стегнового та сідничного нервів розчином анестетику для 

зменшення больового синдрому в післяопераційному періоді. 

У день після операції хворі, зазвичай, скаржились на біль у 

поперековому відділі хребта, пов’язаний із вимушеним лежачим 

положенням, особливо пацієнти з двобічним ураженням кульшових суглобів 

та з остеохондрозом поперекового відділу хребта. На болі в ділянці 

післяопераційної рани пацієнти починали скаржитись через 6–10 год після 

операції. Інтенсивність болю коливалась від 6 до 9 балів за ВАШ. 

Температура тіла залишалася в нормальних межах у 95 % пацієнтів. 

Артеріальний тиск тримався, зазвичай, на зниженому рівні – в межах 100-

110 / 70-60 мм рт. ст. Самостійне сечовипускання встановлювалось до кінця 

першої доби в 98 % жінок і 76 % чоловіків. За наявності рефлекторної 

затримки сечовипускання застосовано катетеризацію сечового міхура. 
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Закрита аспіраційна дренажна система швидко й активно видаляла залишки 

крові з порожнини оперованого суглоба. 

На першу добу після операції температура тіла залишалася 

нормальною в 60 % пацієнтів, у 37 % коливалась у межах 37,0–37,8°С, у 3 % 

досягла 38,0°С. Артеріальний тиск залишався на такому самому рівні, як і в 

день операції. Проблем із сечовипусканням не було в жінок, а 2 % чоловіків 

відмічали затримку. Зазвичай, ці чоловіки страждали довгий термін на 

аденому простати. Болі в зоні післяопераційної рани в більшості пацієнтів 

зменшувались на 1–2 бали за ВАШ від попереднього рівня. Інтенсивність 

роботи аспіраційної дренажної системи різко знижувалась і за швидкістю, і 

за об’ємом. У середині дренажних трубок майже завжди знаходились 

тромботичні маси. Близько 70 % пацієнтів вже переходили у вертикальне 

положення. Асептична пов’язка зазвичай залишалась сухою. 

На другу добу після операції 99 % пацієнтів були вертикалізовані та 

починали ходити по палаті. Температура тіла залишалась у межах 36,3-

36,9°С у 56 % пацієнтів, а в решти вона підвищувалась до 37,7–37,9°С. Болі в 

ділянці рани коливались на рівні 5–6 балів за ВАШ. Артеріальний тиск 

починав поступово вертатися до передопераційного рівня. Проблем із 

сечовипусканням не спостерігали. Дренажна система була на цей термін 

неефективною та дренажні трубки видаляли з порожнини суглоба під час 

перев’язки. Перед тим, як видалити трубки з рани проводили відбір першої 

проби рідини для дослідження. На цьому терміні, зазвичай, спостерігали 

помірний набряк шкіри навкруги рани, болючість під час пальпації, у 

половині випадків мала виявляли незначну гіперемію шкіри. Після видалення 

дренажних трубок у третині випадків визначали виділення значної кількості 

кров’янистої рідини з отворів у шкірі в місці їхнього розташування, що 

свідчить про те, що дренажна система перестає ефективно функціонувати 

значно раніше, чим її видаляють. 

На третю, четверту, п’яту добу артеріальний тиск вирівнювався зі 

станом перед операцією. Температура тіла була підвищеною в інтервалі 37,4–
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37,9°С майже в 90 % хворих, особливо під вечір. Таке підвищення ми 

пов’язуємо з видаленням дренажів і підвищенням активності пацієнтів. Болі 

залишалися на сталому рівні. Пов’язка звичайно промокала кров’янистою 

рідиною в місці розташування отворів на шкірі. Набряк шкіри навкруги рани 

дещо збільшувався. Іноді з’являлись мінімальні геморагічні виділення через 

шов. У колінному суглобі в 98 % випадків були явища синовіту різного 

ступеня. 

На 6–8-му добу загальний стан хворих нормалізувався. Болі в ділянці 

рани зменшувалися до 3–4 балів. Пацієнти ставали значно активнішими та 

прогресивно збільшували відстань ходьби. Температура тіла з ранку, 

зазвичай, була нормальною, а під вечір піднімалась до 37,4–37,6°С. У 20 % 

хворих підвищення температури сягало 38,0–38,4°С. Зазвичай це були 

пацієнти молодшого віку й активніші щодо інтенсивності ходьби. Ми 

пов’язуємо це підвищення з більшим подразненням тканин у зоні 

ендопротеза та активнішим розсмоктуванням гематоми в зоні втручання. У 

зв’язку з тим, що пацієнти починали більше сидіти, з’являвся помірний 

набряк на гомілці, який регресував у горизонтальному положенні. На 

перев’язках часто зустрічалися підшкірні гематоми в ділянці рани на фоні 

невеликого набряку, виділень із рани не спостерігали, пов’язка залишалась 

сухою. Синовіт у колінному суглобі незначно зменшувався. На 7-му добу 

проводили пункцію суглоба для одержання другого зразка рідини та 

зменшення напруження в суглобі через видалення надлишкової рідини з 

порожнини суглоба.  

Із 9-ї до 14-ї доби біль у ділянці рани зменшувався до 1–2 балів за 

ВАШ. Температура тіла майже нормалізувалась, або зберігався вечірній 

субфебрілітет на рівні 37,1–37,3°С. Загальний стан хворих був задовільним. 

Рана загоювалась первинним натягом. На 14-ту добу проводили пункцію 

суглоба для одержання третього зразка рідини. Синовіт зменшувався 

приблизно на половину, але завжди залишався на момент виписки хворого зі 
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стаціонару. І на 7-му, і на 14-ту добу завжди можна було отримати рідину під 

час пункції як з колінного, так і з кульшового суглоба. 

Якщо порівнювати клінічний перебіг випадків, в яких сталось 

інфекційне ускладнення, з ситуаціями без ускладнень, то треба обов’язково 

відмітити: коли збудником були представники коагулазонегативних 

стафілококів, а саме Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus warneri, 

Staphylococcus simulans (близько 70 % від всіх ранніх ускладнень у нашому 

дослідженні), клінічна картина майже не відрізнялась між ускладненими та 

не ускладненими випадками. Визначали трохи тривалішу й трохи вищу 

загальну температуру тіла, яку важко було диференціювати з нормальним 

перебігом. Не було відмічено виділень з рани або реакції місцевих тканин у 

вигляді гіперемії або значного набряку. Біль також залишився на такому 

самому рівні, як і в групі без ускладнень.  

До речі, треба наголосити, що у випадках хронічної інфекції, 

спричиненої цими мікроорганізмами, місцеві прояви були такими 

невиразними, що часто не відрізнялися від здорової шкіри, а основним 

проявом був біль унаслідок нестабільності компонентів ендопротеза та 

незначний синовіт. 

Коли збудником були більш вірулентні мікроорганізми, то сумнівів у 

наявності інфекційного ускладнення не було. Наприклад, у випадку 

ентерококової інфекції визначали постійне рясне виділення мутної серозної 

рідини з рани, починаючи з 5-ї доби і до ревізійного втручання. У разі 

виявлення Staphylococcus haemolyticus фіксували яскраву гіперемію навкруги 

рани, яка стійко трималась і поступово поширювалась. Такі випадки склали 

близько 30 % від усіх ранніх ускладнень.  

Часто зустрічалися ситуації, коли картина була схожа на гостру 

інфекцію та спостерігали і підвищення загальної температури, і 

короткочасне, але рясне виділення з рани, але це не було пов’язано з 

інфекцією. 

У нашій роботі зі всіх ранніх інфекцій, які підтвердженіо 
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мікробіологічно, лише 28,6 % характеризувалися типовим гострим перебігом 

і були пов’язані або з грам-негативною флорою або з більш вірулентними 

коагулазопозитивними стафілококами. У решті випадків (71,4 %) відбувся 

атиповий перебіг, а збудники були представниками коагулазонегативних 

стафілококів. Динаміку результатів клінічного дослідження хворих І–ІІІ груп 

до операції та після ендопротезування кульшових і колінних суглобів 

наведено в табл. 3.1. 

Таблиця 3.1 

Динаміка результатів клінічного дослідження хворих до операції та 

після ендопротезування кульшових і колінних суглобів 

Критерії 
Група 

хворих 

До 

операції 

Динаміка клінічних змін 

2 доба 7 доба 14 доба 

Біль у спокої, 

ВАШ (бали) 

І 4–5 8–10 6–7 2–3 

ІІ 2–5 8–10 7–8 1–3 

ІІІ 4–5 8–10 6–7 1–3 

Температура тіла 

І N N або ↑ ↑ або ↑↑ N або ↑ 

ІІ N або ↑ N або ↑ ↑ або ↑↑ N 

ІІІ N N або ↑ ↑ або ↑↑ N 

Місцева 

температура 

І N ^ ^ N або ^ 

ІІ N або + ^ ^ ^ 

ІІІ N ^ ^ ^ 

Гіперемія шкіри 

навколо 

операційної рани 

І 0 0 або + 0 або + 0 або + 

ІІ 0 0 або + 0 або + 0 

ІІІ 0 0 або + 0 або + 0 

Виділення 

ексудату з рани 

І 0 0 або + 0 або + 0 або + 

ІІ 0 0 або + 0 0 

ІІІ 0 0 або + 0 0 

Примітки: N – не відрізнялась від клінічно здорових осіб; ↑ – 

субфібрильна температура; ↑↑ – фібрильна температура; ^ підвищення; 0 – 

відсутність ознаки; + – наявність ознаки. 
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Таким чином, можна зробити висновок, що клінічна картина ранньої 

ППІ залежить, перш за все, від виду інфікованого мікроорганізму і часто не 

вкладається в загальноприйняте уявлення про гостру інфекцію. Інфекція, 

спричинена коагулазонегативними стафілококами, може перебігати дуже 

непомітно та потребує додаткових способів діагностики. І, навпаки, можуть 

зустрічатися стани з гострішими проявами, але не пов’язані з інфекцією, які 

обумовлюють використання додаткових методів обстеження для їхньої 

диференціації. 

 

3.2 Динаміка гематологічних показників у хворих після 

ендопротезування колінного і кульшового суглобів 

 

У хворих І групи встановлено зниження кількості еритроцитів і вмісту 

гемоглобіну на 2, 7 та 14-ту добу після хірургічного втручання, що цілком 

логічно пов’язано з інтраопераційною крововтратою Кількість загальних 

лейкоцитів була збільшеною після хірургічного втручання порівняно з 

показником до операції, проте не відрізнялось від контрольної групи. 

Нейтрофілію було встановлено через 2 доби після операції, відносне 

збільшення кількості лімфоцитів було у хворих до операції, через 2 доби 

після неї їхня кількість зменшилась, через 7 і 14 діб – поступово збільшилась 

до рівня контрольної групи. ШОЕ була підвищеною через 2, 7 та 14 діб після 

хірургічного втручання і не відрізнялась між собою. Така динаміка 

лабораторних показників свідчить про наявність в організмі пацієнтів 

анемічного синдрому та збільшення ШОЕ після хірургічного втручання як 

наслідок запального процесу (табл. 3.2).  

У пацієнтів ІІ групи на 2, 7 та 14-ту добу також спостерігали анемічний 

синдром, який проявлявся зниженням кількості еритроцитів і вмісту 

гемоглобіну, але показники гемоглобіну й еритроцитів були значно 

меншими, ніж у І і ІІІ групах (табл. 3.3). 

 



 

Таблиця 3.2 

Динаміка гематологічних показників у пацієнтів І групи (n = 7) після ендопротезування кульшових і колінних 

суглобів (Me; 25%–75%) 

Показники 
Клінічно здорові 

особи, n = 30 

Динаміка гематологічних показників пацієнтів І групи 

до операції 2-га доба  7-ма доба  14-та доба  

Еритроцити, Т/л 4,80; 4,33–5,28 4,37; 4,28–4,63 3,30 1; 3,30–3,64 3,37 1; 3,15–3,44 3,70 1;3,50 – 3,72 

Гемоглобін, г/л 140,0; 131,00–155,00 129,0; 125,0–136,0 102,0 1; 92,0–112,5 93,0 1; 90,5–98,0 108,0 1; 101,0–111,0 

Лейкоцити, Г/л 6,10; 5,23–7,20 5,20; 4,75–6,05 7,40 2;6,75–10,75 6,80 2; 6,30 – 7,10 6,90 2; 6,35 – 7,40 

Нейтрофіли, %: 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

 

0 

3,0; 3,0–4,0 

63,0; 60,0–65,0 

 

0 

1,0; 1,0–2,0 

53,0; 47,0–55,0 

 

0 

5,0 1; 4,0–7,0 

70,0 1, 2; 70,0–75,0 

 

0 

2,0; 2,0–3,0 

65,0 2; 59,0–70,0 

 

0 

3,0; 2,0–5,0 

63,0 2, 3; 62,0–63,0 

Еозинофіли, %  2,0; 1,0–3,0 2,0; 1,0–4,0 1,0; 0–1,0 1,0; 1,0–3,0 1,0; 0–1,0 

Базофіли, % 1,0; 0–1,0 0 0 0 0 

Лімфоцити, % 26,0; 24,0–28,0 31,0 1; 31,0–41,0 17,0 1; 15,0–19,0 24,0 2; 18,0–26,0 27,0 2, 3; 24,0–28,0 

Моноцити, % 6,0; 5,0–7,0 8,0; 7,0–10,0 5,0; 3,0–7,0 9,0; 7,0–11,0 5,0; 4,0–8,0 

ШОЕ, мм/год-ну 4,0; 1,0–7,0 14,0; 6,5–14,5 41,0 1; 19,0–52,0 54,0 1; 36,5–61,5 60,0 1, 2; 32,5–63,0 

Примітки: за Вілкоксоном порівняно з 1–клінічно здоровими; 2–з показником до операції; 3–з показником на 2-гу 

добу після операції, різниця статистично значуща за умови p < 0,05. 
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Таблиця 3.3 

Динаміка гематологічних маркерів у пацієнтів ІІ групи (n = 8) після ендопротезування кульшових і колінних 

суглобів, (Me; 25%–75%) 

Показники 
Клінічно здорові 

особи, n = 30 

Динаміка гематологічних показників пацієнтів І групи 

до операції 2-га доба  7-ма доба  2-га доба  

Еритроцити, Т/л 4,80; 4,33–5,28 4,30; 3,98–4,36 2,75 1; 2,69–2,98 3,09 1, 2, 3; 3,07–3,20 3,23 1, 2, 3; 3,08–3,91 

Гемоглобін, г/л 140,0; 131,0–155,0 119,0 1; 105,8–124,3 78,0 1, 2; 77,0–88,0 88,0 1, 2; 88,0–93,5 93,0 1, 2; 86,8–103,8 

Лейкоцити, Г/л 6,10; 5,23–7,20 5,50; 5,28–5,88 6,50; 5,78–7,63 6,10; 5,80–6,63 5,70; 5,50–5,98 

Нейтрофіли, %: 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

 

0 

3,0; 3,0–4,0 

63,0; 60,0–65,0 

 

0 

1,0; 1,0–3,0 

64,0; 59,0–66,0 

 

0 

6,0 1; 4,0–6,0 

68,0 2; 68,0–70,0 

 

0 

2,0 3; 2,0–3,0 

59,0  3; 56,0–64,0 

 

0 

3,0 3; 3,0–5,0 

59,0 3; 56,0–64,0 

Еозинофіли, %  2,0; 1,0–3,0 2,0; 1,0–4,0 0; 0–1,0 1,0; 0–2,0 6,0; 1,0–7,0 

Базофіли, % 1,0; 0–1,0 0 0 0 0 

Лімфоцити, % 26,0; 24,0–28,0 26,0; 24,0–30,0 24,0; 21,0–25,0 28,0; 25,0–36,0 25,0; 23,0–28,0 

Моноцити, % 6,0; 5,0–7,0 5,0; 3,0–7,0 3,0; 2,0–3,0 6,0; 6,0–7,0 9,0; 4,0–9,0 

ШОЕ, мм/годину 4,0; 1,0–7,0 43,0 1; 24,8–50,8 47,5 1; 44,3–50,0 44,5 1;34,8–48,0 38,0 1; 34,0–43,5 

Примітки: за Вілкоксоном порівняно з 1–клінічно здоровими; 2–з показником до операції; 3–з показником на 2-гу 

добу після операції, різниця статистично значуща за умови p < 0,05. 
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Цей факт пояснюється більшим обсягом хірургічного втручання в 

групі, більшою операційною травмою, змінами в м’яких і кістковій тканинах, 

довшим періодом виконання втручання, що призводить до більшої 

крововтрати. Вміст загальних лейкоцитів не змінився, проте збільшення 

паличкоядерних нейтрофілів відбувалось на 2-гу добу після операції. Рівень 

ШОЕ був збільшений як до операції, так і на всіх термінах спостереження 

після неї (табл. 3.3).  

У ІІІ групі хворих анемічний синдром був виражений на 2, 7 та 14-ту 

добу після операції, що пов’язано з післяопераційним періодом. Зміни 

лейкограми встановлено лише на 2-гу добу у вигляді збільшення відносної 

кількості сегментоядерних нейтрофілів і зменшення лімфоцитів. Проте 

рівень ШОЕ до хірургічного втручання вірогідно не відрізнявся від 

показника клінічно здорових осіб, а рівень зростання ШОЕ на 2, 7 та 14-ту 

добу після операції був нижчим порівняно з показниками у І і ІІ групах 

пацієнтів (табл. 3.4). 

Динаміка лабораторних показників крові у хворих І, ІІ та ІІІ груп 

пацієнтів вказує на наявність у всіх анемічного синдрому, який пов'язаний із 

післяопераційним періодом. Найбільш суттєві зміни загальних лейкоцитів 

(збільшення порівняно з показником до операції) і лейкограми (зрушення 

ядра вліво) спостерігали в пацієнтів І групи, яким діагностовано 

перипротезну інфекцію, проте в більшості випадків ці показники не 

виходили за межі клінічно здорових осіб. Проте слід відзначити, що одержані 

нами дані стосовно розвитку анемічного синдрому після операції та змін 

показників лейкограми не мають відповідної діагностичної специфічності 

щодо розвитку інфекційних ускладнень після ендопротезування.  

Динаміка змін рівня лейкоцитів і сегментоядерних нейтрофілів у крові 

пацієнтів І, ІІ і ІІІ груп після ендопротезування наведена на рис. 3.1–3.4. 

 



 

Таблиця 3.4 

Динаміка гематологічних маркерів у пацієнтів ІІІ групи (n = 46) після ендопротезування кульшових і колінних 

суглобів, (Me; 25%–75%) 

Показники 
Клінічно здорові 

особи, n = 30 

Динаміка гематологічних показників пацієнтів ІІІ групи  

до операції 2-га доба  7-ма доба  14-та  

Еритроцити, Т/л 4,80; 4,33–5,28 4,38; 4,23–4,60 3,21 1, 2; 2,91–3,72 3,22 1, 2; 2,95–3,50 3,421,2; 3,13–3,80 

Гемоглобін, г/л 
140,0; 131,00–155,00 138,0; 141,0–143,0 106,0 1, 2; 92,0–118,0 102,0 1, 2; 94,3–111,3 

109,01,2; 98,5–

114,0 

Лейкоцити, Г/л 6,10; 5,23–7,20 5,80; 5,10–6,70 7,80; 6,25–9,23 6,80; 5,85–7,95 6,00; 5,40–6,90 

Нейтрофіли, %: 

- юні 

- паличкоядерні 

- сегментоядерні 

 

0 

3,0; 3,0–4,0 

63,0; 60,0–65,0 

 

0 

2,0; 1,0–4,0 

59,0; 54,0–64,0 

 

0 

3,0; 2,0–5,0 

70,0 *◊; 67,0–73,0 

 

0 

3,0; 1,0–5,0 

66,0; 58,0–69,0 

 

0 

2,0; 2,0–4,0 

61,0; 55,0–64,0 

Еозинофіли, %  2,0; 1,0–3,0 1,0; 0–2,0 1,0; 0–2,0 2,0; 1,0–4,0 2,0; 1,0–4,0 

Базофіли, % 1,0; 0–1,0 0 0 0 0 

Лімфоцити, % 26,0; 24,0–28,0 31,0; 26,0–34,0 19,0 1, 2; 14,0–21,0 22,0; 19,0–31,0 28,0; 22,0–31,0 

Моноцити, % 6,0; 5,0–7,0 6,0; 4,0–8,0 4,0; 3,0–6,0 7,0; 4,0–8,0 6,0; 5,0–9,0 

ШОЕ, мм/год-ну 4,0; 1,0–7,0 10,00; 5,30–16,5 24,50 *; 16,00–32,80 32,00 1; 19,30–41,50 22,501; 17,0–32,80 

Примітка: за Вілкоксоном порівняно з 1–клінічно здоровими; 2–з показником до операції; 3–з показником на 2-гу 

добу після операції, різниця статистично значима за умови p < 0,05. 
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Рис. 3.1. Динаміка змін рівня лейкоцитів в крові (середнє значення) у 

пацієнтів І, ІІ і ІІІ групи після ендопротезування. 

 

 
 

Рис. 3.2. Динаміка змін рівня лейкоцитів в крові (максимальне 

значення) у пацієнтів І, ІІ і ІІІ групи після ендопротезування.  
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Як видно з наведених графіків, лейкоцитоз у середніх значеннях не 

виходить за межі нормативного показника на 7 і 14-ту добу, а на 2-гу 

перевищення цієї межі відбувається зовсім незначно в І і ІІІ групах. При 

цьому перевищення в групі без ускладнень виявилося вищим, ніж у групі з 

гострими ускладненнями. За умов максимальних значень картина дещо 

змінюється, але загалом залишається подібною. Так само встановлено 

перевищення нормативного показника на 2-гу добу в трьох групах. На 7-му 

добу в І і ІІ групах рівень був нижчим за нормативний показник, а в ІІІ 

групі — не значно вищий. На 14-ту добу не зафіксовано перевищення 

нормативного показника в І, ІІ і ІІІ групах.  

 

 
Рис. 3.3. Динаміка змін рівня сегментоядерних нейтрофілів у крові 

(середнє значення) у пацієнтів І, ІІ і ІІІ групи після ендопротезування.  

 

Щодо рівня сегментоядерних нейтрофілів, то його динаміка є 

аналогічною до рівня лейкоцитів. Спостерігали незначне перевищення 

нормативного показника на 2-гу добу та нормалізацію рівня на 7 і 14-ту добу 
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в І, ІІ і ІІІ групах під час розгляду середніх значень. Аналізуючи максимальні 

значення, відмітили дещо більше перевищення норми на 2-гу добу в трьох 

групах. На 7-му добу в ІІ групі рівень нормалізувався, а в І і ІІІ незначно 

перевищував норму з однаковими значеннями. На 14-ту добу рівень в 

сегментоядерних нейтрофілів в усіх групах пацієнтів був у межах норми з 

ідентичними значеннями. 

 

 
Рис. 3.4. Динаміка змін рівня сегментоядерних нейтрофілів в крові 

(максимальне значення) у пацієнтів І, ІІ і ІІІ групи після ендопротезування.  

 

З огляду на таку динаміку рівня лейкоцитів і сегментоядерних 

нейтрофілів у крові пацієнтів І, ІІ і ІІІ груп, не зважаючи на той факт, що ці 

параметри завжди використовувались, як діагностичні маркери інфекційних 

станів, констатуємо що ці параметри не підходять для діагностики ППІ. На 

нашу думку, це відбувається через низьку вірулентність збудників ППІ і 

локальний характер інфекції.  

Рівень ШОЕ у пацієнтів ІІІ групи був нижчим за показники І та ІІ груп, 
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що може свідчити про менш виражений ступінь запального процесу в разі 

відсутності перипротезної інфекції, але в більшості випадків ці показники 

перевищували нормальні значення (особливо на 7 та 14-ту добу). Динаміка 

змін рівня ШОЕ в крові у пацієнтів І, ІІ і ІІІ групи після ендопротезування 

наведена на рис. 3.5, 3.6. 

 

 

Рис. 3.5. Динаміка змін рівня ШОЕ в крові (середнє значення) у 

пацієнтів І, ІІ і ІІІ групи після ендопротезування. 

 

Із наведених графіків видно, що рівень ШОЕ в середніх значеннях 

перевищував нормативний показник на 2, 7, 14-ту добу в трьох групах із 

тенденцією до зростання до 7-ї доби. На 14-ту добу в ІІ і ІІІ групах з’являлась 

тенденція до зниження рівня ШОЕ, а в І продовжувалось зростання. Під час 

аналізу мінімальних значень на 2-гу добу показники також перевищували 

нормативний показник, але меншою мірою. З 2 до 7-ї доби в І і ІІІ групах 

рівень продовжував підвищуватись, а в ІІ групі він помітно зменшився, але 

залишався на рівні показника І групи. З 7 до 14-ї доби рівень ШОЕ повільно 

зменшувався, але помітно перевищував значення нормативного показника. У 

ІІ групі рівень до операції значно перевищував показники норми, що свідчить 

про хронічний характер інфекції.  
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Рис. 3.6. Динаміка змін рівня ШОЕ в крові (мінімальне значення) у 

пацієнтів І, ІІ і ІІІ групи після ендопротезування.  

 

Таким чином, рівень ШОЕ, який достовірно вказує на наявність 

запальної реакції, не може слугувати специфічним діагностичним критерієм 

для підтвердження інфекційного ґенезу запалення в ранньому 

післяопераційному періоді після ендопротезування і потребує об’єктивізації 

за допомогою клініко-лабораторних досліджень суглобової рідини. 

Для більш поглибленого вивчення неспецифічної імунологічної 

реактивності у хворих після ендопротезування проведено розрахунки 

інтегральних показників лейкограми. Визначали три індекси: індекс 

співвідношення лімфоцитів і ШОЕ (ІЛШОЕ), лейкоцитарний індекс (ЛІ) та 

індекс лімфоцитарно-гранулоцитарний (ІЛГ), які є найбільш інформативним 

при оцінки інтенсивності запалення. Індекси розраховуються за 

математичними формулами [17]: 

 ІЛШОЕ = лімфоцити % × ШОЕ) / 100 (3.1) 

 ЛІ = лімфоцити (%) / сегментоядерні нейтрофіли (%) (3.2) 

ІЛГ = (лімфоцити % × 10) / (мієлоцити % + метамієлоцити % + 

паличкоядерні нейтрофіли % + сегментоядерні нейтрофіли % + 

еозинофіли % + базофіли %)         (3.3) 
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У хворих І групи на 2-гу добу встановлено підвищення показника 

ІЛШОЕ в порівнянні із значеннями, що спостерігали до хірургічного 

втручання та у клінічно здорових осіб. Найвищі значення показника (16,2) 

зафіксовано на 14-ту добу після операції. У пацієнтів ІІ групи високі 

значення ІЛШОЕ (11,18) спостерігали до хірургічного втручання і 

залишалися на цьому рівні на 2 і 7-му добу після нього. На 14-ту добу 

спостережень зафіксовано нижчі значення ІЛШОЕ (9,5), ніж до операції, та 

вищі від значень показника у клінічно здорових осіб. Така динаміка змін 

ІЛШОЕ в І та ІІ групах відображує тяжкість запальних процесів та 

інтоксикації в організмі, обумовлених наявністю бактеріальних агентів.  

У пацієнтів ІІІ групи показники ІЛШОЕ перевищували нормальні 

значення в порівнянні з показниками контрольної групи. Значення індексу 

мали тенденцію до поступового зростання протягом післяопераційного 

періоду, але були значно нижчими ніж у І і ІІ групах, що  свідчить про менш 

виражений ступінь запального процесу завдяки відсутності інфекційних 

ускладнень (рис. 3.7). 

 

 

Рис. 3.7. Діаграма змін індексу співвідношення лімфоцитів та ШОЕ. 
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У пацієнтів ІІ групи значення лейкоцитарного індексу до операції були 

в межах норми, а в І і ІІІ групах перевищували нормальні показники (0,58 та 

0,52 відповідно). У всіх трьох групах на 2 і 7-ту добу після хірургічного 

втручання спостерігали зниження значень. На 14-ту добу відбулась 

стабілізація значень ЛІ в нормальному діапазоні (рис. 3.8). 

 

Рис. 3.8. Діаграма змін лейкоцитарного індексу. 

 

Показник ІЛГ до операції в ІІ групі не відрізнявся від значень 

контрольної, а в І і ІІІ перевищував нормальні межі. На 2-гу добу після 

хірургічного втручання в усіх групах ІЛГ був нижчим за норму, а на 7 і 14-ту 

добу значення індексу знаходилися в нормальних межах (рис. 3.9). 

 

Рис. 3.9. Діаграма змін лімфоцитарно-гранулоцитарного індексу.  
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Таким чином, проаналізувавши динаміку змін ІЛШОЕ, ІЛ та ІЛГ у 

пацієнтів різних груп, можна зробити висновок, що найбільш інформативним 

є ІЛШОЕ. Цей інтегральний індекс відображує тяжкість інтоксикації в 

пацієнтів із перипротезною інфекцією та може бути використаний для 

моніторингу запальної реакції в цих хворих. 

 

3.3 Динаміка біохімічних маркерів крові хворих після 

ендопротезування колінного та кульшового суглобів 

 

У пацієнтів І групи вміст загального білка в крові був зменшений 

порівняно з показником у клінічно здорових осіб на 2-гу добу після операції 

на 13,7 %, на 7-му – на 15,1 %, що, очевидно, пов’язано з гіпоальбумінемією 

внаслідок крововтрати й ендогенної інтоксикації у хворих в 

післяопераційному періоді. 

Вміст глікопротеїнів був збільшений до операції на 39,1 %, на 2-гу добу 

після неї – на 34,8 %, на 7-му – на 85,5 %, 14-ту – на 69,6 % порівняно з 

показником у клінічно здорових осіб. До операції це зумовлено наявністю 

запалення у хворих унаслідок коксартрозу та гонартрозу ІІІ та ІV стадії, а 

після операції – гострим запальним процесом, який зумовлений хірургічним 

втручанням та ускладнений перипротезною інфекцією. Наявність запально-

деструктивних порушень в організмі пацієнтів підтверджується динамікою 

вмісту в крові хондроїтинсульфатів, які до хірургічного втручання були 

збільшені у 2,7 раза, через 2 доби після операції – у 2,4 раза, через 7 діб – у 

3,3 раза, через 14 – у 2,9 раза порівняно з клінічно здоровими особами. Слід 

відзначити, що в пацієнтів І групи діагностовано перипротезну інфекцію в 

післяопераційному періоді, що, на нашу думку, зумовило високі значення 

маркерів запалення та деструкції, а саме, глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів 

та С-реактивного білка на 7 та 14-ту добу після операції. Рівень глікемії був 

збільшений на 14,2 % порівняно з клінічно здоровими особами через 2 доби 

після операції, що зумовлено післяопераційним стресом (табл. 3.5). 
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Таблиця 3.5 

Динаміка біохімічних маркерів крові в пацієнтів І групи (n = 7) після 

ендопротезування кульшових і колінних суглобів (Me, 25%–75%) 

Біохімічні 

показники 

Клінічно 

здорові 

особи, 

n = 30 

Термін спостереження 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Загальний білок, 

г/л 

77,15 

68,43–

81,38 

66,20 

65,40–

69,75 

66,60 1 

66,35–

67,30 

64,50 1 

62,80–

65,10 

65,30 

61,70–

75,55 

Глікопротеїни, 

г/л 

0,69 

0,54–0,70 

0,96 1 

0,91–0,98 

0,93 1 

0,86–

1,02 

1,28 1, 2, 3 

1,14–1,36 

1,17 1, 2, 3 

1,10–1,31 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 

0,077 

0,067–

0,095 

0,210 1 

0,171–

0,255 

0,185 1 

0,151–

0,217 

0,255 1 

0,170–

0,294 

0,225 1 

0,209–

0,239 

Глюкоза, 

ммоль/л 

4,90 

4,60–5,10 

5,30 

4,95–5,40 

5,60 1 

5,40–

6,55 

5,10 

4,95–5,55 

4,90 

4,75–5,75 

С-реактивний 

білок, мг/л 
відсутній відсутній 

24,00 

12,00–

48,00 

24,00 

12,00–

48,00 

48,00 

24,00–

48,00 

Примітки: за Вілкоксоном порівняно з 1–клінічно здоровими; 2–з 

показником до операції; 3–з показником на 2-гу добу після операції, різниця 

статистично значуща за умови p < 0,05. 

 

У ІІ групі хворих вміст глікопротеїнів до операції був збільшений на 

76,8 %, через 2 доби – на 78,3 %, через 7 – на 69,6 %, через 14 – на 46,4 % 

порівняно з клінічно здоровими особами, що підтверджує наявність 

запального процесу в організмі хворих у післяопераційному періоді. 

Зростання вмісту в крові хондроїтинсульфатів була аналогічною збільшенню 
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глікопротеїнів: на 97,4 % до операції, у 2,5 рази – на 2-гу добу після операції, 

у 2,8 – на 7-му, у 2 – на 14-ту. Звертало увагу значне підвищення рівня 

глікопротеїнів і хондроітинсульфатів у ІІ групі до операції в порівнянні з І та 

ІІІ групами. Це пояснюється наявністю вогнища хронічної інфекції в 

організмі хворих ІІ групи до операції. Збільшення рівня глікемії спостерігали 

на 2 та 14-ту добу післяопераційного періоду на 9,2 % та 12,2 % відповідно. 

Вміст у крові С-реактивного білка був збільшений як до операції, так і у 

післяопераційному період на всіх термінах спостереження (табл. 3.6). 

Таблиця 3.6 

Динаміка біохімічних маркерів крові пацієнтів ІІ групи (n = 8) після 

ендопротезування кульшових і колінних суглобів (Me, 25%–75%) 

Біохімічні 

показники 

Клінічно 

здорові 

особи,  

n = 30 

Термін спостереження 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Загальний 

білок, г/л 

77,15 

68,43–81,38 

77,25 

72,53–

82,35 

73,60 

71,78–

74,73 

75,60 

74,35–

76,88 

70,20 

68,03–

75,55 

Глікопротеїни, 

г/л 

0,69 

0,54–0,70 

1,22 1 

1,07–

1,34 

1,23 1 

1,10–1,30 

1,17 1 

1,01–1,30 

1,01 1 

0,94–1,14 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 

0,077 

0,067–0,095 

0,152 1 

0,132–

0,175 

0,189 1 

0,168–

0,201 

0,212 1 

0,179–

0,247 

0,157 1 

0,108–

0,211 

Глюкоза, 

ммоль/л 

4,90 

4,60–5,10 

5,10 

4,75–

5,75 

5,35 1 

5,13–5,45 

5,35 

5,10–5,53 

5,50 1 

5,23–6,05 

С-реактивний 

білок, мг/л 
відсутній 

48,00 

48,00–

48,00 

48,00 

36,00–

48,00 

36,00 

18,00–

48,00 

48,00 

18,00–

48,00 

Примітка. 1 – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з клінічно 

здоровими, р < 0,05 
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У хворих ІІІ групи вміст глікопротеїнів у крові був збільшений до 

операції на 23,3 %, на 2-гу добу після операції – на 27,5 %, на 7-му – на 

50,7 %, на 14-ту – на 42,0 % порівняно з показником у клінічно здорових осіб. 

Вміст у крові хондроїтинсульфатів був збільшений до операції у 2,4 раза, на 

2-гу добу після операції – у 2,3 раза, на 7-му – у 2,5 раза, на 14-ту – у 2,3 раза 

порівняно з показником у клінічно здорових осіб (табл. 3.7). 

Таблиця 3.7 

Динаміка біохімічних маркерів крові у пацієнтів ІІІ групи (n = 46) після 

ендопротезування кульшових і колінних суглобів (Me, 25%–75%) 

Біохімічні 

показники 

Клінічно 

здорові 

особи, 

n = 30 

Динаміка біохімічних показників 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Загальний 

білок, г/л 

77,15 

68,43–

81,38 

73,60 

69,03–

79,55 

69,20 

65,05–

73,78 

69,50 

63,35–74,25 

71,80 

67,03–

75,30 

Глікопротеїни, 

г/л 

0,69 

0,54–0,70 

0,85 1 

0,80–0,96 

0,88 1 

0,80–0,98 

1,04 1 

0,91–1,20 

0,98 1 

0,83–1,04 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 

0,077 

0,067–

0,095 

0,183 1 

0,137–

0,248 

0,180 1 

0,123–

0,211 

0,191 1 

0,158–0,250 

0,180 1 

0,137–

0,240 

Глюкоза, 

ммоль/л 

4,90 

4,60–5,10 

5,40 

4,70–6,00 

5,30 

5,00–6,03 

5,50 

4,73–6,10 

5,30 

4,85–5,93 

С-реактивний 

білок, мг/л 
Відсутній 

0 

0–4,50 

24,00 2 

6,00–48,00 

24,00 2 

12,00–48,00 

24,00 2 

0–48,00 

Примітки: за Вілкоксоном порівняно з 1 – клінічно здоровими; 2 – з 

показником до операції, різниця статистично значима за умови p < 0,05. 

 

Динаміку змін рівня загального білка, глікопротеїнів, 

хондроїтинсульфатів, глюкози і С-реактивного білка в крові пацієнтів І, ІІ і 

ІІІ груп після ендопротезування наведено на рис. 3.10–3.14. 
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Таким чином, у пацієнтів І групи, яким у післяопераційному періоді 

діагностовано ускладнення – перипротезну інфекцію, встановлено до та після 

операції збільшення вмісту в крові глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів, у 

частини хворих – гіперглікемію на 2-гу добу після операції. Вміст С-

реактивного білка в крові хворих І групи підвищувався на 2-гу добу після 

операції і залишався на високому рівні протягом усього післяопераційного 

періоду. 

 

 

Рис. 3.10. Діаграма змін рівня загального білка (г/л) в крові пацієнтів І, 

ІІ і ІІІ груп після ендопротезування.  

 

 

Рис. 3.11. Діаграма змін рівня глікопротеїнів (г/л) в крові пацієнтів І, ІІ 

і ІІІ груп після ендопротезування.  
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Рис. 3.12. Діаграма змін рівня хондроїтинсульфатів (г/л) в крові 

пацієнтів І, ІІ і ІІІ груп після ендопротезування. 

 

 

Рис. 3.13. Діаграма змін рівня глюкози (ммоль/л) в крові пацієнтів І, ІІ і 

ІІІ груп після ендопротезування.  

 

У пацієнтів ІІ групи, в яких інфекцію діагностовано на момент 

звернення в клініку з подальшим нормальним перебігом післяопераційного 

періоду, встановлено збільшення в сироватці крові вмісту глікопротеїнів, 

хондроїтинсульфатів на всіх термінах спостереження. Гіперглікемію 

спостерігали в частини хворих на 2 та 14-ту добу після операції. Вміст С-
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реактивного білка був суттєво збільшений до операції та залишався на 

високому рівні протягом усього післяопераційного періоду.  

 

 

Рис. 3.14. Діаграма змін рівня С-реактивного білка (мг/л) в крові у 

пацієнтів І, ІІ і ІІІ групи після ендопротезування. 

 

У хворих ІІІ групи, в яких післяопераційний період перебігав без 

ускладнень, спостерігали збільшення в сироватці крові концентрації 

глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів до операції та на 2, 7 та 14-ту після неї. 

Рівень глікемії в пацієнтів у післяопераційному періоді не відрізнявся від 

показників клінічно здорових осіб і вмісту глюкози в крові до хірургічного 

втручання. СРБ у хворих цієї групи не визначали до операції, різко 

підвищувався на 2-гу добу після неї та залишався високим протягом усього 

післяопераційного періоду.  

У пацієнтів І, ІІ та ІІІ дослідних груп незалежно від виявлення 

перипротезної інфекції спостерігали гострі запально-деструктивні процеси в 

організмі, які відображувались у підвищенні вмісту глікопротеїнів, 

хондроїтинсульфатів і СРБ в крові після ендопротезування кульшового та 

колінного суглобів. Досліджені біохімічні маркери крові не виявили 

специфічності для діагностики перипротезної інфекції, проте дали змогу 
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оцінити ступінь запально-деструктивних порушень в організмі пацієнтів із 

різним перебігом післяопераційного періоду. С-реактивний білок, 

глікопротеїни, хондроїтинсульфати не можуть бути використані в якості 

діагностичного тесту для підтвердження ранньої перипротезної інфекції. 

 

3.4 Динаміка імунологічних маркерів крові та рідини з порожнини 

колінного та кульшового суглобів після ендопротезування 

 

Попередженню інфекційних ускладнень після ендопротезування 

сприяє оптимальний стан імунореактивності пацієнта щодо основних 

збудників перипротезної інфекції та відсутність аутоімунної складової по 

відношенню до власної сполучної тканини. Для визначення наявності 

аутоімунного ушкодження клітин імунної системи проаналізовано рівні 

аутоімунних лімфоцитотоксичних і гранулоцитотоксичних антитіл, а також 

здатність лейкоцитів до неспецифічної та специфічної (за наявності антигенів 

синовіальної оболонки та Staphylococcus epidermidis) продукції фактора 

інгібіції міграції лейкоцитів. Для визначення референтних значень обстежено 

контрольну групу практично здорових осіб (n = 20). 

Дані про імунологічні показники хворих І, ІІ, ІІІ груп наведено в табл. 

3.8–3.10. 

У пацієнтів із розвитком інфекційних ускладнень (І група) до операції 

відзначено збільшення рівня аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл, 

індексу спонтанної міграції лейкоцитів (ІМ – 1,33±0,03) та міграції 

лейкоцитів за наявності антигенів синовіальної оболонки (ІМ – 1,32±0,03) 

порівняно з практично здоровими особами (р < 0,05) (табл. 3.8). 

У разі порівняння з хворими без ускладнень (ІІІ група) у пацієнтів І 

групи відзначено зменшений рівень аутоімунних лімфоцитотоксичних 

антитіл у сироватці крові до операції та на 2-гу добу після ендопротезування. 

Це може бути пов’язано з фіксацією антитіл в зоні хірургічного втручання та 

зменшенням їхнього рівня в сироватці крові.  
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На 7-му добу у хворих І групи рівень аутоімунних лімфоцитотоксичних 

антитіл не відрізнявся від ІІІ групи. 

Відзначено тенденцію до збільшення аутоімунних 

гранулоцитотоксичних антитіл у пацієнтів І групи до операції порівняно із 

хворими без ускладнень (р > 0,05). 

Таблиця 3.8 

Імунологічні показники хворих із розвитком інфекційних ускладнень 

після ендопротезування (І група, n = 7) 

Показник 
Контроль 

n = 20 

Термін спостереження 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

АЛА1 (%) 6,2 ± 0,43 8,8 ± 0,5 
11,0 ± 

0,44 5 

11,3 ± 

0,44 5 

13,32 ± 

1,1 5, 6 

АГА2 (%) 4,3 ± 0,20 
5,7 ± 

0,34 5 

4,37 ± 

0,27 

5,66 

±0,37 

13,0 ± 

0,73 7 

LIF (од.) 1,02 ± 0,01 
1,33 ± 

0,03 5 

1,5 ± 

0,04 5, 6 

1,45 ± 

0,04 5 

0,72 ± 

0,01 5, 6, 7, 8 

ІМ до 

антигенів 

с/о3 1,04 ± 0,03 
1,32 ± 

0,03 5 

0,98 ± 

0,01° 

0,89 ± 

0,01 5, 6, 8 

1,2 ± 

0,03 5, 7, 8 

St.epid4 1,01 ± 0,01 
1,05 ± 

0,02 

1,06 ± 

0,02 

0,93 ± 

0,01 5, 6,  8 

1,29 ± 

0,05 5, 8 

Примітки: 1 – аутоімунні лімфоцитотоксичні антитіла, 2 – аутоімунні 

гранулоцитотоксичні антитіла, 3 – синовіальна оболонка, 4 – Staphylococcus 

epidermidis, 5 – р < 0,05 порівняно з показниками здорових осіб, 6 – р < 0,05 

порівняно з показниками до операції, 7 – р < 0,05 порівняно з показниками 7-

ї доби; 8 – р < 0,05 порівняно з показниками 2-ї доби. 

 

На 2 та 7-му добу після операції рівень аутоімунних гранулоцито-

токсичних антитіл у хворих І групи був нижчий, ніж у хворих без 

ускладнень, що також може бути пов’язано з їхньою фіксацією на клітинах 

запалення та зменшенням у сироватці крові. 
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Таблиця 3.9 

Імунологічні показники хворих з наявністю інфекції перед 

двохетапним ревізійним ендопротезуванням (ІІ група, n = 8) 

Показник 
Контроль 

n = 20 

Термін спостереження 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

АЛА1 (%) 6,2 ± 0,43 
5,75 ± 

0,4 

14,25 ± 

1,2 5, 6 

25,0 ± 

1,22 5, 6, 7 

20,0 ± 

1,6 5, 6, 7, 8 

АГА2 (%) 4,3 ± 0,20 
2,25 ± 

0,25 5 

7,5 ± 

0,6 5, 6 

10,4 ± 

0,72 5, 6 

6,6 ± 

0,51 5, 6, 8 

LIF (од.) 
1,02 ± 

0,01 

1,36 ± 

0,07 5 

1,25 ± 

0,02 5, 6 

1,64 ± 

0,03 5, 7 

1,4 ± 

0,03 5, 8 

ІМ до 

антигенів 

с/о3 
1,04 ± 

0,03 

0,91 ± 

0,01 5 

0,84 ± 

0,01 5, 6 

0,80 ± 

0,02 5 

0,85 ± 

0,01 5 

St.epid.4 
1,01 ± 

0,01 

1,05 ± 

0,02 

1,03 ± 

0,02 

0,95 ± 

0,02 5, 6, 7 

0,82 ± 

0,01 5,6,7,8 

Примітки: 1 – аутоімунні лімфоцитотоксичні антитіла, 2 – аутоімунні 

гранулоцитотоксичні антитіла, 3 – синовіальна оболонка, 4 – Staphylococcus 

epidermidis, 5 – р < 0,05 порівняно з показниками здорових осіб, 6 – р < 0,05 

порівняно з показниками до операції, 7 – р < 0,05 порівняно з показниками 2-

ї доби, 8 – р < 0,05 порівняно з показниками 7-ї доби. 

 

На 2-гу добу після ендопротезування у хворих І групи відзначено 

збільшений індекс спонтанної міграції лейкоцитів, що відображає рівень LIF 

за умов порівняння з пацієнтами з нормальним перебігом післяопераційного 

періоду (ІІІ група) (ІМ 1,5 ± 0,04 і 1,27 ± 0,03 відповідно). На 7-му добу 

спостерігали збільшення продукції прозапального фактора LIF – ІМ 

1,45 ± 0,04 проти 1,68 ± 0,05 у пацієнтів без ускладнень Враховуючи 

прозапальну активність LIF в каскаді імунологічних реакцій [5, 11, 30–31, 

118, 194], це свідчить про напруженість протиінфекційного захисту та 
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наявність запального процесу у хворих із виявленими інфекційними 

ускладненнями в ранньому післяопераційному періоді. 

Таблиця 3.10 

Імунологічні показники хворих без інфекційних ускладнень після 

ендопротезування (ІІІ група, n = 35) 

Показник 
Контроль 

n = 20 

Термін спостереження 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

АЛА1 (%) 6,2 ± 0,43 
13,62 ± 

1,2 5 

16,11 ± 

1,22 5 

11,68 ± 

0,8 5, 7 

12,18 ± 

1,0 5 

АГА2 (%) 4,3 ± 0,20 
5,0 ± 

0,32 
5,8 ± 0,44 

6,1 ± 

0,45 5 

6,18 ± 

0,5 

LIF (од.) 
1,02 ± 

0,01 

1,30 ± 

0,03 5 

1,27 ± 

0,03 5 

1,68 ± 

0,05 5, 6, 7 

1,47  ± 

0,04 5, 8 

ІМ до 

антигенів 

с/о3 
1,04 ± 

0,03 

1,06 ± 

0,04 

0,88 ± 

0,01 5, 6 

1,06 ± 

0,02 7 

0,99 ± 

0,02€ 

St.epid4 
1,01 ± 

0,01 

0,95 ± 

0,02 5 

0,77 ± 

0,02 5, 6 

0,89 ± 

0,02 5, 7 

0,94 ± 

0,03 7 

Примітки: 1 – аутоімунні лімфоцитотоксичні антитіла, 2 – аутоімунні 

гранулоцитотоксичні антитіла, 3 – синовіальна оболонка, 4 – Staphylococcus 

epidermidis, 5 – р < 0,05 порівняно з показниками здорових осіб, 6 – р < 0,05 

порівняно з показниками до операції, 7 – р < 0,05 порівняно з показниками 2-

ї доби, 8 – р < 0,05 порівняно з показниками 7-ї доби. 

 

На 2-гу добу після ендопротезування відбувалося підвищення 

специфічної продукції LIF до антигенів синовіальної оболонки у хворих І та 

ІІІ груп, як реакція на хірургічне втручання. У хворих І групи на 7-му добу 

продовжувалося зростання продукції LIF до синовіальної оболонки – ІМ 

0,89±0,01, тоді як у хворих ІІІ групи міграція лейкоцитів до антигенів 

синовіальної оболонки вирівнювалася (ІМ 1,06 ± 0,02).  
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На 2-гу добу після ендопротезування у хворих І групи збільшення 

продукції LIF до антигенів Staphylococcus epidermidis не відбулося, як у 

хворих ІІІ групи (ІМ 1,06 ± 0,02 та 0,77 ± 0,02), що може свідчити про 

зниження специфічної продукції медіаторів протиінфекційного захисту в 

пацієнтів із наявністю ускладнень. На 7-му добу міграція лейкоцитів до 

Staphylococcus epidermidis дещо вища за хворих ІІІ групи – ІМ 0,93 ± 0,01 та 

0,89 ± 0,02 відповідно. 

На 14-ту добу в пацієнтів І групи спостерігали значні зміни в 

показниках імунної відповіді, що відображено в зростанні аутоімунних 

лімфоцитотоксичних антитіл – (13,32 ± 1,1) % (р > 0,05) – і збільшенні 

аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл – (13,0 ± 0,73) % – порівняно з 

показниками 7-ї доби та ІІІ групи – (5,66 ± 0,37) % і (6,18 ± 0,15) % 

відповідно (р < 0,05). 

Найбільшу значущість отримано в наростанні продукції фактора LIF у 

хворих І групи – ІМ 0,72 ± 0,01; що в 2 рази перевищує значення 7-ї доби – 

ІМ 1,45 ± 0,04 та рівня ІІІ групи – 1,47 ± 0,04 (р < 0,05). Це свідчить про 

активацію системного запалення зі зростанням факторів неспецифічної 

прозапальної відповіді. Важливо, що змінюється характер імунної відповіді 

на антигени синовіальної оболонки в сторону зменшення продукції LIF – ІМ 

1,2 ± 0,03 порівняно з показником 7-ї доби (ІМ 0,89 ± 0,01) та рівнем ІІІ групи 

(ІМ 0,99 ± 0,02). Аналогічно встановлено подальше зростання міграції 

лейкоцитів зі зниженням рівня захисного агента LIF на антигени 

Staphylococcus epidermidis – ІМ 1,29 ± 0,05 порівняно з рівнем 7-ї доби 

(0,93 ± 0,01) та ІІІ групи (0,94 ± 0,03) (р < 0,05). Це свідчить про зниження 

специфічної клітинної відповіді в умовах активного системного запалення на 

рівні зони хірургічного втручання – сполучної тканини, про що свідчить 

знижений рівень захисного медіатора LIF проти збудника інфекції.  

Отримані дані щодо негативного прогнозу імунологічної реактивності 

та імунодепресії за умов підвищення міграції лейкоцитів співпадають із 

даними інших дослідників. Зокрема, встановлено прискорення міграції 
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лейкоцитів у хворих з одонтогенними флегмонами до 1,4 ± 0,09. При цьому 

зазначено, що в разі успішного лікування відбувалось зниження індексу 

міграції лейкоцитів після операції з нормалізацією його продукції через 

3 тижні, а раніша нормалізація його продукції є параметром успішності 

запропонованого дослідниками лікування [7, 118]. На думку авторів, така 

стимуляція міграції лейкоцитів може бути пов’язана з фактором стимуляції 

міграції лейкоцитів, що продукується іншим класом Т-лімфоцитів [118, 194].  

Отже, для пацієнтів І групи характерними були специфічні ознаки 

імунних реакцій на 14-ту добу у вигляді підвищеного рівня аутоімунних 

гранулоцитотоксичних антитіл, прозапального медіатора LIF та прискорення 

міграції лейкоцитів на антигени синовіальної оболонки та Staphylococcus 

epidermidis. 

Через 2 міс. у хворих І групи в процесі успішного лікування визначали 

зниження рівня аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл – (7,3 ± 0,4) %, 

фактора LIF (ІМ 1,11 ± 0,04) і, що дуже важливо – нормалізацію специфічної 

клітинної імунної відповіді як на антигени тканини з зони охірургічного 

втручання (ІМ на синовіальну оболонку 1,03 ± 0,02), так і на інфекційний 

агент (ІМ на Staphylococcus epidermidis 0,97 ± 0,03). 

Проте пацієнтів І групи відрізняє збільшений рівень аутоімунних 

лімфоцитотоксичних антитіл – (18,6 ± 1,2) %, можливо, внаслідок 

імунологічної пам’яті про інфекцію після операції. 

У хворих ІІ групи до операції виявлено, що рівень аутоімунних 

лімфоцитотоксичних та гранулоцитотоксичних антитіл був у 2 рази нижчим, 

ніж у пацієнтів ІІІ групи (p < 0,05) (табл. 3.9, 3.10). 

Рівень фактору LIF до операції у хворих ІІ групи був дещо нижчий, ніж 

у хворих ІІІ групи – ІМ 1,36 ± 0,07 (р > 0,05), проте відмічено різницю в 

міграції лейкоцитів до антигенів синовіальної оболонки, в сторону інгібіції, – 

ІМ 0,91 ± 0,01 порівняно з хворими ІІІ групи з нормальним ІМ = 1,06 ± 0,04 

(р < 0,05). Отже, пацієнтів ІІ групи до операції відрізняла наявність 

сенсибілізації до антигенів синовіальної оболонки. Навпаки, ІМ на антигени 
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Staphylococcus epidermidis був дещо вищим за рівень в осіб хворих ІІІ групи – 

1,05 ± 0,02 та 0,95 ± 0,02 відповідно.  

На 2-гу добу після ендопротезування в крові пацієнтів ІІ групи 

відбулося підвищення аутоімунних лімфоцитотоксичних антитіл в 2 рази й 

аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл – в 3 рази порівняно з 

показниками до операції (p < 0,05).  

Порівняно з групою без інфекційних ускладнень у хворих ІІ групи 

відзначено зменшений рівень аутоімунних лімфоцитотоксичних антитіл на 2-

гу добу після операції, але вже з 7-ї доби відзначено підвищення цього 

показника – (25,0 ± 1,22) %, що свідчить про позитивну тенденцію лікування 

і відсутність міграції антитіл до зони запалення. 

Рівень аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл на 7-му добу також 

був вище значення на 2-гу добу – (10,4 ± 0,72) % і (7,5 ± 0,6) % – і рівня 

пацієнтів ІІІ групи – (6,1 ± 0,45) % (p < 0,05). 

На 2-гу добу у хворих ІІ групи посилювалася сенсибілізація до 

синовіальної оболонки: ІМ  0,84 ± 0,01 і на 7-му добу – 0,80 ± 0,02. Втім у 

хворих ІІІ групи реактивність до синовіальної оболонки нормалізувалася на 

7-му добу, що реєстрували за ІМ 1,06 ± 0,02. 

На 7-му добу в пацієнтів ІІ групи рівень аутоімунних 

лімфоцитотоксичних антитіл виявився також вищим, ніж в осіб без 

ускладнень після ендопротезування, що свідчить про більшу аутоімунну 

реактивність у цій групі внаслідок давності запального процесу та розвиток 

аутоімунного компоненту по відношенню до лейкоцитів.  

При цьому на 7-му добу в пацієнтів ІІ групи відбулося зниження рівня 

прозапального фактора LIF (ІМ 1,64±0,03) порівняно з величиною на 2-гу 

добу, що було аналогічно значенню хворих ІІІ групи – ІМ 1,68 ± 0,05 і 

меншим, ніж у хворих І групи з розвитком інфекції після ендопротезування – 

ІМ 1,45 ± 0,04 (р < 0,05). Це можна пояснити активною лікувальною 

тактикою і зменшенням активності системного запального процесу з 

активацією місцевих протиінфекційних механізмів, оскільки наявність все ж 
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таки збільшеного рівня специфічної продукції прозапального фактора 

клітинної відповіді на тканинний антиген синовіальної оболонки (ІМ 

0,80 ± 0,02) та антигени Staphylococcus epidermidis (ІМ 0,95 ± 0,02) у цих 

хворих свідчить про перебіг місцевого запалення. 

Отже, на 7-му добу в пацієнтів ІІ групи відмічено наявність 

аутоімунного компоненту за збільшеним рівнем аутоімунних 

лімфоцитотоксичних і гранулоцитотоксичних антитіл, сенсибілізації до 

синовіальної оболонки і Staphylococcus epidermidis без ознак активної 

інфекції, що обумовлено інтенсивною антибактеріальною тактикою в цих 

хворих.  

На 14-ту добу в пацієнтів ІІ групи відмічено більший рівень 

аутоімунних лімфоцитотоксичних антитіл – (20,0 ± 1,6) % – порівняно з 

показниками ІІІ групи, але нижчий за рівень 7-ї доби (р < 0,05). Рівень 

аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл знизився, (6,6 ± 0,51) %, 

порівняно з 7-ю добою і став порівнянним з показником ІІІ групи –  

(6,18 ± 0,5) %. 

Також не відрізнявся і рівень продукції LIF у пацієнтів ІІ групи 

порівняно з ІІІ – ІМ 1,4 ± 0,03 та 1,47 ± 0,04 відповідно, завдяки нормалізації 

його продукції порівняно з показником 7-ї доби.  

Відмічено тенденцію до зниження сенсибілізації до синовіальної 

оболонки – ІМ 0,85 ± 0,01, але більш виражену порівняно з показником ІІІ 

групи – ІМ 0,99 ± 0,02. Аналогічно відмічено й більш підвищену чутливість 

до антигенів Staphylococcus epidermidis – ІМ 0,82 ± 0,01.  

Отже, на 14-ту добу проявляється зниження, але не нормалізація 

активності аутоімунних реакцій у хворих ІІ групи, що визначено за 

збільшеним рівнем аутоімунних лімфоцитотоксичних антитіл і наявністю 

сенсибілізації до синовіальної оболонки, а також Staphylococcus epidermidis, 

що, за думкою вчених, може бути внаслідок наявності спільних перехресних 

антигенів [1, 7, 18, 22, 31, 47].  

Сенсибілізації до антигенів синовіальної оболонки й епідермального 
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стафілококу в пацієнтів ІІ групи свідчить про підвищену здатність Т-

лімфоцитів до продукції лімфокінів на антигенну стимуляцію та 

гіперреактивність імунної системи, що підтверджує наявність у пацієнтів 

аутоімунного запалення. Така підвищена здатність лімфоцитів до продукції 

LIF була встановлена у хворих із метаболічним синдромом і порушеним 

мікробіоценозом тонкої та товстої кишок [1, 10], що може бути наслідком 

інтенсивної антибактеріальної терапії в пацієнтів ІІ групи з першої доби 

перебування в стаціонарі. 

Зниження спонтанної міграції лейкоцитів в осіб І групи (підвищення 

неспецифічної продукції LIF) на 2-гу добу після операції свідчить про каскад 

активних змін у рівнях прозапальних факторів і стимуляцію аутоімунної 

реактивності, що є наслідком травматичного ушкодження – хірургічного 

стресу. Це прослідковано й у пацієнтів ІІІ групи. Зокрема, відмічено 

тенденцію до підвищення аутоімунних лімфоцитотоксичних іа гранулоцито-

токсичних антитіл, але зростання не набуло достовірної різниці, як і не 

підвищилася продукція прозапального фактора LIF (ІМ до операції 1,3 ± 0,03 

і 1,27 ± 0,03 на 2-гу добу після операції). 

Проте аутоімунні механізми ушкодження на 2-гу добу в пацієнтів ІІІ 

групи можна прослідкувати по специфічній відповіді на антигени 

синовіальної оболонки за зниженням ІМ – 0,88 ± 0,01 (1,06 ± 0,04 до операції) 

та Staphylococcus epidermidis – 0,77 ± 0,02 (0,95 ± 0,02 перед 

ендопротезуванням). 

На 7-му добу хворим ІІІ групи була притаманна відсутність 

аутоімунного компоненту по відношенню до власних тканин – рівень ауто-

імунних лімфоцитотоксичних антитіл знизився – (11,68 ± 0,8) %, зменшилась 

продукція LIF – ІМ 1,68 ± 0,05, нормалізувалась міграція лейкоцитів до 

синовіальної оболонки (1,06 ± 0,02) та, особливо, Staphylococcus epidermidis – 

ІМ 0,89 ± 0,02, рівень аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл дещо 

підвищився порівняно зі значенням 2-ї доби – (6,1 ± 0,45) %, що свідчить про 
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позитивну тенденцію в регенерації тканин і реактивності до інфекційних 

агентів. 

Враховуючи різницю в рівні аутоімунних лімфоцитотоксичних і 

гранулоцитотоксичних антитіл у хворих із наявністю та відсутністю 

інфекційних ускладнень, було розраховано співвідношення аутоімунних 

лімфоцитотоксичних антитіл до аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл. 

Зокрема, у пацієнтів із розвитком ускладнень (І група) співвідношення до 

ендопротезування становило 1,54; із наявністю інфекції до операції (ІІ 

група) – 2,55; без інфекції після ендопротезування (ІІІ) – 2,7. Отже, наявність 

дисбалансу в рівні аутоімунних лімфоцитотоксичних і гранулоцито-

токсичних антитіл у бік збільшення гранулоцитотоксичних антитіл є 

прогностично несприятливим фактором щодо розвитку інфекційних 

ускладнень після ендопротезування. 

Як відомо, аутоімунітет обмежений багатьма регуляторними 

механізмами. Регуляція імунної системи може порушуватися внаслідок 

впливу багатьох екзо- та ендогенних факторів, до яких належать запальні 

процеси, молекулярна мімікрія з патогенами, дія хімічних речовин, 

вакцинація, радіаційний й генетичний фони тощо [18, 91]. 

На думку більшості авторів, провідна роль в індукції аутоімунних 

станів належить вірусам, бактеріям, простішим і грибам [1, 7, 18, 22, 31, 47]. 

Зокрема, встановлено асоціації аутоімунних уражень сполучної 

тканини з β-гемолітичним стрептококом групи А, ієрсиніями, сальмонелами, 

хламідіями, мікобактеріями, кампілобактеріями та ін. Розглянуто три 

механізми запуску аутоімунних процесів інфекційними агентами: молеку-

лярна мімікрія, неспецифічна поліклональна й опосередкована внаслідок 

хронічної інфекції активація імунної системи [10]. Домінуюча концепція 

«молекулярної мімікрії», запропонована Р. Домейном і заснована на 

структурній схожості патогена або його метаболітів із тканинами людини, 

багато в чому пояснює асоціацію інфекційного й аутоімунного процесів [91]. 

Опосередкована активація передбачає, що цитотоксичні фактори організму 
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здатні знищувати не лише інфіковані, а й прилеглі клітини. У випадку 

хронічної інфекції мікроб може тривалий час перебувати в клітинах строми, 

що дає змогу йому уникати імунної відповіді, проте виявлення та знищення 

імунною системою таких клітин відбивається на функціональному стані 

інфікованої тканини. Як приклади представлені аутоімунний міокардит, 

повільно прогресуюча демієлінізація за умов аутоімунного енцефаломієліту. 

На думку фахівців, агресія мікробів часто стає причиною зриву природної 

толерантності й аутоімунних порушень, що необхідно розглядати як 

ускладнення інфекційного процесу [23–24]. 

У попередніх наших дослідженнях виявлено асоціацію типів клітинної 

відповіді в реакції інгібіції міграції лейкоцитів (РІМЛ) на бактеріальні та 

тканинні антигени по достовірно високим коефіцієнтам кореляції. Зокрема, у 

пацієнтів зі запально-дистрофічними захворюваннями хребта і суглобів ІМ 

на антигени Staphylococcus aureus і Streptococcus pyogenes корелювали з ІМ 

на антигени синовіальної оболонки і хрящової тканини [13, 23]. Були 

отримані результати по збільшенню кількості пацієнтів із клітинною 

сенсибілізацією на антигени синовіальної оболонки, хрящової тканини, 

Streptococcus pyogenes і Staphylococcus aureus на IV стадії коксартрозу, що 

може бути пояснено структурною подібністю тканинних і бактеріальних 

антигенів. 

Таким чином, хворим із розвитком інфекційних ускладнень у 

післяопераційному періоді притаманний дисбаланс рівнів аутоімунних 

лімфоцитотоксичних і гранулоцитотоксичних антитіл до операції зі 

зниженням їхнього співвідношення менш ніж 2 у бік підвищення 

аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл та аутоімунна реактивність за 

прискореним типом до синовіальної оболонки. 

На 2-гу добу після ендопротезування відбувається підвищення 

специфічної продукції LIF до антигенів синовіальної оболонки як реакція на 

хірургічне втручання, а також підвищення співвідношення аутоімунних 

лімфоцитотоксичних антитіл до гранулоцитотоксичних антитіл. З 7-ї доби в 
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пацієнтів спостерігали підвищення продукції LIF, як неспецифічної 

(показник системного запалення), так і по відношенню до антигенів 

синовіальної оболонки.  

Найбільш виражені ознаки запалення зафіксовано на 14-ту добу за 

збільшенням аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл, неспецифічної 

продукції LIF поряд з аутоімунною реактивністю до антигенів синовіальної 

оболонки та Staphylococcus epidermidis. 

Пацієнтів з наявністю інфекції перед ревізійним ендопротезуванням 

відрізняє знижений рівень аутоімунних лімфоцитотоксичних і 

гранулоцитотоксичних антитіл у сироватці крові до операції, що може бути 

пов’язано з локальним підвищенням в зоні запалення, а також наявністю 

клітинної сенсибілізації до синовіальної оболонки. На 7-му добу відбувалося 

підвищення аутоімунних лімфоцитотоксичних і гранулоцитотоксичних 

антитіл в сироватці крові, що може бути обумовлено їхньою зниженою 

фіксацією в зоні запалення, та зниження ознак системного запалення – 

неспецифічної виробки LIF, але присутня сенсибілізація до синовіальної 

оболонки та Staphylococcus epidermidis. 

На 14-ту добу спостерігали зниження, але не нормалізацію активності 

аутоімунних реакцій за збільшеним рівнем аутоімунних лімфоцитотоксичних 

антитіл і наявністю аутоімунної реактивності за сповільненим типом до 

синовіальної оболонки та Staphylococcus epidermidis. 

Перебіг періоду після операції без ускладнень характеризувався 

співвідношенням аутоімунних лімфоцитотоксичних і гранулоцитотоксичних 

антитіл понад 2,5 до операції, відсутністю аутоімунної реактивності до 

синовіальної оболонки та сенсибілізацією до Staphylococcus epidermidis 

внаслідок основного захворювання. На 2-гу добу ознаки системного 

запалення в сироватці крові були відсутніми – лише тенденція до зростання 

аутоімунних лімфоцитотоксичних і гранулоцитотоксичних антитіл, без 

динаміки LIF, але розвиток сенсибілізації до синовіальної оболонки та 

Staphylococcus epidermidis внаслідок травми. Уже на 7-му добу відбувалось 
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зниження аутоімунних лімфоцитотоксичних антитіл та LIF, а також 

нормалізація його виробки до синовіальної оболонки, а на 14-ту добу – й до 

антигенів Staphylococcus epidermidis, на противагу пацієнтам з 

ускладненнями. 

Також інтерес представляють дослідження прозапальних інтерлейкінів, 

з яких найбільш значущими медіаторами запалення є ІЛ-1β та ІЛ-6.  

Вміст ІЛ-1β та ІЛ-6 у крові хворих І групи в післяопераційному періоді 

був найвищим порівняно з показниками у ІІ і ІІІ групах, що підтверджує 

присутність гострого запального процесу на фоні перипротезної інфекції. 

Відновлення цитокінового профілю крові відбувалося поступово з 2 до 14-ї 

доби після операції, проте найнижчі показники ІЛ-1 та ІЛ-6 встановлено 

наприкінці терміну спостереження у ІІІ групі, більш високі – у ІI, найвищі – у 

І, що може вказувати на прямий взаємозв’язок між зазначеними цитокінами 

та розвитком перипротезної інфекції (табл. 3.11). 

Динаміка вмісту ІЛ-1β та ІЛ-6 у дослідній рідині з порожнини 

оперованих суглобів хворих після ендопротезування вказує на те, що у І 

групі відбувалося збільшення експресії запальних цитокінів (ІЛ-1β та ІЛ-6) в 

післяопераційному періоді в місці локалізації патологічного процесу, що, 

очевидно, пов’язано із перипротезною інфекцією. Зокрема, у пацієнтів І 

групи з наявністю інфекційних ускладнень рівень ІЛ-1β був найвищим на 

всіх термінах (2, 7, 14-та доба) і дорівнював у середньому 77,33; 178,00; 

385,00 пг/мл відповідно. Аналогічну ситуацію визначено і з ІЛ-6 — 167,03; 

207,6; 235,70 пг/мл на 2, 7, 14-ту добу відповідно і був найвищим серед всіх 

трьох груп. У ІІ і ІІІ групах рівень інтерлейкінів був нижчим (табл. 3.12). 

Аналізуючи рівніі показників ІЛ-1β між собою в крові та в РПОС у 

межах однієї групи на ідентичних термінах, та ІЛ-6 в крові і в РПОС у межах 

однієї групи на ідентичних термінах, виявили, що порівняно з показниками 

інтерлейкінів у крові показники в РПОС яскравіше характеризують процеси, 

які відбуваються в суглобі. 
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Таблиця 3.11 

Динаміка інтерлейкінів у крові пацієнтів після ендопротезування 

кульшового та колінного суглобів (Me, 25%–75%) 

Біохімічні 

показники 

Клінічно 

здорові 

особи, 

n = 10 

Термін спостереження 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 

14-та 

доба 

І група, n = 7 

ІЛ-1β, пг/мл 
5,50 

3,93–8,80 

23,40 1 

22,80–

27,05 

47,30 1, 2 

45,25–

52,65 

33,40 1, 2 

25,10–

37,35 

27,70 1, 2 

20,85–

31,75 

ІЛ-6, пг/мл 
5,30 

4,75–5,80 

50,40 1 

45,55–

59,10 

74,10 1, 2 

72,60–

83,00 

56,70 1 

52,85–

59,75 

34,60 1 

32,20–

35,15 

ІІ група, n = 8 

ІЛ-1β, пг/мл 
5,50 

3,93–8,80 

33,40 1 

27,43–

36,95 

35,25 1 

22,95–

43,13 

19,80 1, 2 

17,98–

20,65 

15,00 1, 2 

13,80–

15,88 

ІЛ-6, пг/мл 
5,30 

4,75–5,80 

60,55 1 

53,28–

69,38 

64,85 1 

57,65–

66,70 

38,90 1, 2 

33,78–

43,23 

25,90 1, 2 

23,60–

27,88 

ІІІ група, n = 12 

ІЛ-1β, пг/мл 
5,50 

3,93–8,80 

21,45 1 

19,95–

25,68 

45,30 1, 2 

39,50–

51,23 

13,10 1, 2 

12,00–

14,20 

11,55 1, 2 

10,75–

12,25 

ІЛ-6, пг/мл 
5,30 

4,75–5,80 

46,35 1 

39,73–

51,88 

59,45 1, 2 

52,40–

69,13 

14,55 1, 2 

11,90–

15,75 

13,45 1, 2 

11,50–

15,03 

Примітки: вірогідно за Вілкоксоном (р < 0,05) порівняно: 1 – із клінічно 

здоровими, 2 – з показником до операції. 
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Таблиця 3.12 

Динаміка інтерлейкінів рідини з порожнини оперованих кульшового та 

колінного суглобів у пацієнтів після ендопротезування (Me, 25%–75%) 

Лабора-

торні 

показники 

Нормативні 

показники 

[4] 

Термін спостереження 

до операції 2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

І група, n = 7 

ІЛ-1β, 

пг/мл 
6,14–6,24 

7,45 

6,79–7,60 

77,33 1 

65,90–

77,65 

178,00 1 

150,50–

199,00 

385,00 1 

357,00–

412,50 

ІЛ-6, пг/мл 4,40–4,57 
32,10 

26,35–37,80 

167,03–1 

137,37–

168,32 

207,64–1 

195,87–

218,46 

235,70–1 

226,70–

238,25 

ІІ група, n = 8 

ІЛ-1β, 

пг/мл 
6,14–6,24 

10,47 

7,76–11,07 

47,35 1 

32,60–

53,58 

25,64 1 

22,13–

29,95 

23,80 1 

18,20–26,23 

ІЛ-6, пг/мл 4,40–4,57 
60,05 

57,20–65,53 

120,2 1 

104,75–

132,48 

73,51 1 

48,83–

91,55 

77,06 1 

45,00–82,76 

ІІІ група, n = 12 

ІЛ-1β, 

пг/мл 
6,14–6,24 

7,00 

6,38–7,71 

42,85 1 

23,85–

58,85 

11,60 1 

9,02–

22,48 

10,53 1 

6,02–28,64 

ІЛ-6, пг/мл 4,40–4,57 
11,88 

11,00–15,65 

104,15 1 

40,50–

211,60 

57,10 1 

42,53–

148,93 

68,60 1 

43,18–

190,29 

Примітка. 1– вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником до 

операції, р < 0,05 
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Таким чином, виявлена в процесі дослідження різниця в рівнях ІЛ-1β і 

ІЛ-6 в крові і РПОС між дослідними групами дає можливість говорити про 

спроможність цих параметрів не лише віддзеркалювати запальні реакції після 

ендопротезування, а й диференціювати інфекційне запалення від запалення 

внаслідок операційної травми. Слід акцентувати, що рівні ІЛ-1β і ІЛ-6 в 

РПОС відображають картину більш суттєво, ніж к крові. 

 

3.5 Результати бактеріологічного дослідження суглобової рідини 

пацієнтів після ендопротезування колінного та кульшового суглобів 

 

Мікробіологічне дослідження рідини з порожнини оперованих 

колінного або кульшового суглобів проводили всім хворим, не зважаючи на 

наявність чи відсутність клінічних проявів інфекції. Рідину отримували через 

дренажні трубки на 2-гу добу після операції, а на 7 і 14-ту – за допомогою 

пункції оперованих суглобів із дотриманням правил асептики та 

антисептики. За наявності росту мікрофлори повторно відбирали матеріал 

для дослідження з метою виключення контамінації. 

У результаті ідентифікації мікроорганізмів із суглобової рідини 

виділено 19 культур факультативно-анаеробних бактерій і мікроскопічних 

грибів (рис. 3.15). Із них у 15 випадках наявність інфекції підтверджено 

повторними позитивними посівами та змінами в клітинному складі 

синовіальної рідини. У 4 випадках не отримано підтвердження наявності 

інфекції після повторних посівів або через зміну показників синовіальної 

рідини. Ці випадки розглядали як контамінацію. 

93,3 % бактеріальних ізолятів отримано в монокультурі (n = 14). Із них 

20,0 % культур представлені видами стафілококів зі здатністю коагулювати 

плазму крові (S. aureus, n = 3). Інші стафілококові ізоляти становили 66,5 % 

(S. epidermidis – 4; S. haemolyticus – 3; S. warneri – 2; S. simulans – 1). Загалом 

грампозитивні мікроорганізми складали 86,5 % усіх виявлених збудників. 

Грамнегативні мікроорганізми склали 6,25 % і були представлені 
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Enterobacter (n = 1). Гриби Candida lusitanea виявлено в 6,25 % випадків 

(n = 1). Змішані мікроценози були представлені грибами Candida з S. aureus 

(n = 1). 

Коагулазонегативні стафілококи склали 66,5 % всіх збудників, а 

коагулазопозитивні – лише 20 %, що підтверджує дані сучасної літератури 

щодо переважання коагулазонегативних стафілококів як збудника 

перипротезної інфекції в клініках Європи. 

 

 
Рис. 3.15. Структура збудників, виділених із рідини з порожнини 

оперованих суглобів (%). 

 

У результаті проведеного ретроспективного аналізу збудників 

інфекційних ускладнень після ендопротезування в ІПХС ім. проф. 

М. І. Ситенка за період 2015–2017 рр. виявлено ідентичну картину. 

Загалом було виділено 68 культур факультативно-анаеробних бактерій 

і мікроскопічних грибів (рис. 3.16).  

У монокультурі отримано 82,3 % мікроорганізмів (n = 56). Серед них 

25,0 % культур (n = 14) були видами коагулазопозитивних стафілококів (S. 

aureus (n = 9), S. intermedius (n = 5)), частка коагулазонегативних 

стафілококів становила 60,7 % (S. epidermidis (n = 20), S. haemolyticus (n = 8), 

S. simulans (n = 4), S. warneri (n = 2)). Патогенні види стрептококів виділено з 
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5,4 % зразків (S. pyogenes (n = 3)). Із 8,9 % зразків біологічного матеріалу  

(n = 5) висяно Грам-негативні культури Klebsiella. pneumoniae. 

 

 

Рис. 3.16. Структура збудників, виділених із рідини з порожнини 

оперованих суглобів (%).  

 

Змішані мікроценози виявлені в 6 зразках біоматеріалу. Асоціації 

культур складалися з двох видів мікроорганізмів у комбінаціях: 

Staphylococcus. intermedius – Streptococcus. pyogenes, Candida lusitaniae і 

Candida neoformans (n = 4). Дві інші мікробіоценози були представлені 

грибами Candida з Streptococcus pyogenes і Staphylococcus haemolyticus. 

Таким чином, мікрофлора, виділена зі суглобової рідини в разі 

інфекційних ускладнень після ендопротезування колінного та кульшового 

суглобів представлена переважно Грампозитивними бактеріями, з яких 

77,9 % складають п’ять видів стафілококів. Коагулазонегативні стафілококи 

становлять 50 % всіх збудників, а коагулазопозитивні – 20,5 %. Результати 

мікробіологічного дослідження підтверджують необхідність проведення 

бактеріологічних посівів рідини з порожнини оперованого суглоба, оскільки 

це дає можливість діагностувати інфекційні ускладнення на ранніх термінах. 

Також цей метод дозволяє ідентифікувати збудника та визначити ефективний 

антибіотик для лікування. 
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3.6 Результати лабораторних досліджень рідини з порожнини 

оперованих колінного та кульшового суглобів після ендопротезування 

 

Дослідження рідини з порожнини оперованих суглобів проведено у 

двох напрямках: 1 – вивчення клітинного складу рідини, 2 – біохімічних та 

імунологічних показників. 

У післяопераційному періоді в клітинному складі рідини відбуваються 

певні зміни. Динаміка змін рівня цитозу та клітинного складу рідини з 

порожнини оперованих суглобів наведено на рис. 3.17, 3.18. 

 

 

Рис. 3.17. Діаграма динаміки змін рівня цитозу (Г/л) в рідині з 

порожнини оперованих кульшового та колінного суглобів у пацієнтів ІІІ 

групи після ендопротезування. 

 

У випадку нормального, неускладненого, перебігу післяопераційного 

періоду (ІІІ група) встановлено зміни цитозу (загальної кількості лейкоцитів) 

і формули. До операції рівень цитозу був у межах референтних показників 

нормальної синовіальної рідини та дорівнював 0,2 Г/л (0,20–0,30). Кількість 

нейтрофілів була 53,0 % (42,0–64,0), лімфоцитів – 30,0 % (24,0–34,0), 
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синовіоцитів – 13,0 % (8,0–22,0). Така картина близька до нормального 

складу синовіальної рідини [11]. 

 

 

Рис. 3.18. Діаграма динаміки змін клітинного складу рідини з 

порожнини оперованих кульшового та колінного суглобів у пацієнтів ІІІ 

групи після ендопротезування. 

 

На 2-гу добу після операції зафіксовано різке зростання рівня цитозу до 

6,85 Г/л (3,93–8,38). Кількість нейтрофілів також значно підвищилась і 

становила 91,0 % (87,0–94,0). Рівень лімфоцитів, навпаки, знизився до 5,0 % 

(2,0–8,0), також і синовіоцитів – до 2,0 % (2,0–5,0). На нашу думку, таке 

зростання відбувається через переважного вмісту крові хворого в РПОС і 

тому лейкоцити у ній є лейкоцитами з крові, яка виділяється в порожнину 

суглоба після операції, що знижує інформативність параметру на цьому 

терміні. 

На 7-му добу відмічено значне зниження цитозу до 1,8 Г/л (1,03–3,28) і 

повільне зменшення відсотка нейтрофілів до 86,0 % (81,0–91,0). Кількість 

лімфоцитів поступово збільшувалась до 7,0 % (3,0–10,0) синовіоцитів – до 

5,0% (3,0–7,0). Ми пов’язуємо такі зміни з міграцією лейкоцитів із 

порожнини суглоба в судинне русло за умов відсутності збудника, тобто в 
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разі неактуальності значних захисних реакцій, і паралельно з цим із 

накопиченням у порожнині суглоба рідини з прилеглих тканин і зниженням 

концентрації лейкоцитів в одиниці об’єму. 

На 14-ту добу рівень цитозу ще більше знизився і майже досягнув рівня 

нормативних показників – 0,90 Г/л (0,53–2,05). Рівень нейтрофілів теж 

продовжував знижуватись – 78,0 % (67,0–86,0), але залишався значно вищим 

порівняно з показником до хірургічного втручання. Виявлено тенденцію до 

зростання лімфоцитів і синовіоцитів – 13,0 % (6,0–21,0) і 7,0 % (5,0–12,0) 

відповідно. Рівень макрофагів істотно не змінювався за весь період 

спостереження і становив близько 1 %. 

У пацієнтів ІІІ групі встановлено такі зміни біохімічних показників: 

вміст білка мав тенденцію до зростання; СРБ був відсутній до операції, але 

визначено його високий рівень на 2–7-му добу після операції. На 14-ту добу 

рівень СРБ був підвищений не у всіх хворих. Зафіксовано зниження вмісту 

гіалуронової кислоти, підвищення – хондроїтинсульфатів порівняно з 

референтними показниками на всіх термінах спостереження. Рівень 

глікопротеїнів у динаміці не відрізнявся від нормативних показників на 

різних термінах спостереження: до операції та у післяопераційному періоді. 

Кількісні характеристики лабораторних показників та їхня динаміка наведені 

в табл. 3.13. 

У хворих І групи рівень цитозу до операції не відрізнявся від 

показників III групи і становив 0,20 Г/л (0,15–2,60). Нейтрофіли складали 

55,0 % (44,5–57,5), лімфоцити – 34,0 % (25,0–38,5), синовіоцити – 4,0 % (4,0–

21,5). 

На 2-гу добу після операції рівень цитозу також різко зростав до 

7,90 Г/л (6,85–9,85) і паралельно з цим зафіксовано збільшення кількості 

нейтрофілів у формулі до 93,0 % (92,0–93,5). Лімфоцити знижувались до 

2,0 % (1,0–2,0), а синовіоцити залишались на рівні 4,0 % (4,0–5,0). На нашу 

думку, зміни цитозу в цій групі мають такі самі причини, як і в ІІІ групі.  
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Таблиця 3.13 

Динаміка лабораторних показників рідини з порожнини оперованих 

кульшового та колінного суглобів у пацієнтів ІІІ групи (n = 46) після 

ендопротезування (Me, 25%–75%) 

Лабораторні 

показники 

Нормативні 

показники 

[11, 12] 

Термін спостереження 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Цитоз, Г/л 0,10–0,50 
0,20 

0,20–0,30 

6,85* 

3,93–8,38 

1,80* 

1,03–3,28 

0,90* 

0,53–2,05 

Нейтрофіли, % 0–25,0 
53,0 

42,0–64,0 

91,0* 

87,0–94,0 

86,0* 

81,0–91,0 

78,0* 

67,0–86,0 

Лімфоцити, % 0–78,0 
30,0 

24,0–34,0 

5,0* 

2,0–8,0 

7,0* 

3,0–10,0 

13,0* 

6,0–21,0 

Синовіоцити, 

% 
0–12,0 

13,0 

8,0–22,0 

2,0* 

2,0–5,0 

5,0* 

3,0–7,0 

7,0* 

5,0–12,0 

Макрофаги, % 0–21,0 
1,0 

0–1,0 

1,0 

0–1,0 

1,0 

1,0–2,0 

1,0 

1,0–1,0 

Загальний 

білок, г/л 
4,50–31,50 

42,50 

39,45–

49,75 

59,30* 

50,00–

64,95 

51,15 

48,90–

55,58 

55,20* 

51,93–

60,98 

Глюкоза, 

ммоль/л 
3,50–5,50 

3,80 

3,30–4,20 

3,20 

2,60–3,59 

3,75 

3,40–4,68 

3,55 

3,23–4,28 

СРБ, мг/л Відсутній 0 
48,00 

24,0–48,0 

48,00 

48,0–48,0 

48,00 

0–48,0 

Гіалуронова 

кислота, г/л 
2,62–4,40 

0,20 

0,16–0,44 

0,34 

0,20–0,38 

0,26 

0,21–0,46 

0,37 

0,22–0,40 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 
0,013–0,167 

0,217 

0,173–

0,269 

0,287 

0,201–

0,333 

0,301 

0,205–

0,333 

0,282 

0,214–

0,298 

Глікопротеїни, 

г/л 
0,42–0,79 

0,70 

0,64–0,78 

0,67 

0,58–0,78 

0,77 

0,69–0,82 

0,77 

0,62–0,80 

Примітка. * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником до 

операції, р<0,05 
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На 7-му добу цитоз продовжував зростання й досяг рівня 12,2 Г/л (7,9–

13,65). Кількість нейтрофілів залишалась на рівні близькому до 2-ї доби та 

становили 90,0 % (88,0–93,0). Лімфоцити та синовіоцити мали тенденцію до 

зростання – 4,0 % (2,5–4,5) і 5,0 % (4,0–6,0) відповідно.  

На 14-ту добу рівень цитозу ще збільшився – до 18,0 Г/л (11,45–24,2) на 

фоні майже сталої кількості нейтрофілів – 89,0 % (82,5–92,0). Кількість 

лімфоцитів залишалась приблизно на тому самому рівні, що й на 7-му добу – 

3,0 % (3,0–5,0). Аналогічна ситуація зафіксована з синовіоцитами – 4,0 % 

(2,5–13,5). Рівень макрофагів істотно не змінювався за весь період 

спостереження і становив близько 1 %. Імовірно, наявність інфекційного 

агенту в зоні ендопротеза стимулює підвищення міграції лейкоцитів до 

вогнища запалення, що спричинює підвищення їхньої кількості в РПОС і 

підтримує підвищений вміст нейтрофілів як представників основної ланки 

клітинного захисту. 

Слід відмітити, що клінічні прояви інфекції в пацієнтів І групи мали 

гострий характер лише в 42 % випадків, у решти клінічний перебіг майже не 

відрізнявся від перебігу звичайного післяопераційного періоду. Динаміка 

змін рівня цитозу і клітинного складу рідини з порожнини оперованих 

суглобів наведена на рис. 3.19, 3.20. 

 

Рис. 3.19. Діаграма динаміки змін рівня цитозу в рідині з порожнини 

оперованих кульшового та колінного суглобів у пацієнтів І групи після 

ендопротезування. 
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Рис. 3.20. Діаграма змін клітинного складу рідини з порожнини 

оперованих кульшового та колінного суглобів у пацієнтів І групи після 

ендопротезування. 

 

Біохімічні показники: вміст білка був збільшений лише на 7 та 14-ту 

добу після операції, глюкози – навпаки, був знижений порівняно з 

показником до операції. СРБ до операції не визначали, а після неї 

зафіксовано на високому рівні на всіх термінах спостереження. Концентрація 

гіалуронової кислоти не відрізнялась до та у після операції, проте була 

зниженою порівняно з нормативними показниками.  

Вміст хондроїтинсульфатів був знижений у післяопераційному періоді 

з 2 до 14-ї доби порівняно з показником до операції, проте він був вищим за 

нормативний показник.  

Вміст глікопротеїнів поступово зростав від 2 до 14-ї доби порівняно з 

показником до операції, на 14-ту добу показник глікопротеїнів мав найвище 

значення порівняно з іншими термінами та нормативним показником. 

Кількісні характеристики лабораторних показників та їх динаміка наведені в 

табл. 3.14. 
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Таблиця 3.14 

Динаміка лабораторних показників рідини з порожнини оперованих 

кульшового та колінного суглобів у пацієнтів І групи (n = 7) після 

ендопротезування, (Me, 25%–75%) 

Лабораторні 

показники 

Нормативні 

показники 

[11, 12] 

Термін спостереження 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Цитоз, Г/л 0,10–0,50 
0,20 

0,15–2,60 

7,90* 

6,85–9,85 

12,20* 

7,90–13,65 

18,00* 

11,45–24,20 

Нейтрофіли, 

% 
0–25,0 

55,0 

44,5–57,5 

93,0* 

92,0–93,5 

90,0* 

88,0–93,0 

89,0* 

82,5–92,0 

Лімфоцити, % 0–78,0 
34,0 

25,0–38,5 

2,0* 

1,0–2,0 

4,0* 

2,5–4,5 

3,0* 

3,0–5,0 

Синовіоцити, 

% 
0–12,0 

4,0 

4,0–21,5 

4,0 

4,0–5,0 

5,0 

4,0–6,0 

4,0 

2,5–13,5 

Макрофаги, % 0–21,0 
1,0 

0–1,0 

1,0 

0,5–1,5 

1,0 

1,0–1,0 

2,0 

0–3,5 

Загальний 

білок, г/л 
4,50–31,50 

35,0 

33,75–

43,00 

49,90 

38,95–

51,80 

60,40* 

48,00–

67,70 

58,10* 

49,50–

64,00 

Глюкоза, 

ммоль/л 
3,50–5,50 

5,65 

5,55–5,90 

3,00* 

2,90–3,20 

3,60* 

3,60–3,80 

3,60* 

3,50–4,80 

СРБ, мг/л відсутній 0 
48,00 

48,0–48,0 

48,00 

48,0–48,0 

48,00 

48,0–48,0 

Гіалуронова 

кислота, г/л 
2,62–4,40 

0,26 

0,18–0,27 

0,15 

0,14–0,27 

0,20 

0,12–0,23 

0,21 

0,17–0,25 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 
0,013–0,167 

0,345 

0,315–

0,395 

0,185* 

0,178–

0,207 

0,270* 

0,218–

0,281 

0,260* 

0,234–

0,313 

Глікопротеїни

г/л 
0,42–0,79 

0,83 

0,80–0,86 

0,75* 

0,66–0,78 

0,83* 

0,80–0,85 

1,10* 

0,91–1,14 

Примітка. * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником до 

операції, р < 0,05. 
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У ІІ групі хворих рівень цитозу до операції був найвищим – 18,3 Г/л 

(14,50–25,68), що свідчить про наявність хронічної інфекції, і, зазвичай, було 

підтверджене мікробіологічним дослідженням. Відсоток нейтрофілів до 

операції також був найвищим серед дослідних груп – 89,5 % (88,25–90,25) з 

цієї ж причини. Кількість лімфоцитів була зниженою та складала 3,5 % (3,0–

4,25), а відсоток синовіоцитів був 5,5 % (4,25–7,25) (рис. 3.21, 3.22). 

 

 

Рис. 3.21. Діаграма змін рівня цитозу в рідині з порожнини оперованих 

кульшового та колінного суглобів у пацієнтів ІІ групи після 

ендопротезування. 

 

На 2-гу добу після операції простежувався різкий регрес цитозу – до 

5,7 Г/л (3,3–8,05) на фоні збереження кількості нейтрофілів на 

передопераційному рівні – 87,5 % (86,0–89,25). Показник лімфоцитів дещо 

збільшився – 5,0 % (4,0–5,25), як і показник синовіоцитів – 6,5 % (4,75–8,0). 

На нашу думку, таке зниження пов’язане, насамперед, із видаленням 

вогнища інфекції під час хірургічного втручання (ендопротез і змінені 

перипротезні м’які тканини) і зі значним промиванням порожнини суглоба 

під час операції. 

На 7-му добу після операції продовжувалось зниження цитозу до 

2,6 Г/л (1,98–2,95), але повільніше ніж на 2 добу, що відображує стійке 
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зменшення запальної реакції в порожнині оперованого суглоба, пов’язане, 

насамперед, із видаленням збудника. Кількість нейтрофілів незначно 

підвищилась до 91,0 % (80,25–92,0). Відсоток лімфоцитів почав зростати – 

6,0 % (3,0–8,25), а синовіоцити дещо зменшились – 4,5 % (3,75–9,25). 

 

 

Рис. 3.22. Діаграма змін клітинного складу рідини з порожнини 

оперованих кульшового та колінного суглобів у пацієнтів ІІ групи після 

ендопротезування. 

 

На 14-ту добу спостерігали картину, подібну до виявленої в ІІІ групі. 

Цитоз майже досягнув рівня нормативного показника – 0,95 Г/л (0,63–1,20). 

Відсоток нейтрофілів склав 66,0 % (61,25–75,5). Це свідчить про адекватний 

дебридмент під час операції та ефективну елімінацію збудника з порожнини 

суглоба. Лімфоцити та синовіоцити підвищились до 18,5 % (12,0–22,0) та 

13,0 % (8,75–16,0) відповідно. Рівень макрофагів істотно не змінювався за 

весь період спостереження і складав близько 1 %. Концентрація гіалуронової 

кислоти була зниженою порівняно з показником до операції, але була вищою 

за норму, вміст СРБ і хондроїтинсульфатів – збільшеним відносно 

нормативних показників на всіх термінах спостереження до операції та у 

післяопераційному періоді. Вміст глікопротеїнів після операції зменшився 

лише на 2-гу добу порівняно з показником до операції (табл. 3.15). 
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Таблиця 3.15 

Динаміка лабораторних показників рідини з порожнини оперованих 

кульшового і колінного суглобів у пацієнтів ІІ групи (n = 8) після 

ендопротезування (Me, 25%–75%) 

Лабораторні 

показники 

Нормативні 

показники 

[11, 12] 

Термін спостереження 

до 

операції 
2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Цитоз, Г/л 0,10–0,50 

18,30 

14,50–

25,68 

5,70* 

3,30–8,05 

2,60* 

1,98–2,95 

0,95* 

0,63–1,20 

Нейтрофіли, 

% 
0–25,0 

89,50 

88,25–

90,25 

87,50 

86,00–

89,25 

91,00 

80,25–

92,00 

66,00* 

61,25–

75,50 

Лімфоцити, 

% 
0–78,0 

3,50 

3,00–4,25 

5,00 

4,00–5,25 

6,00 

3,00–8,25 

18,50* 

12,00–

22,00 

Синовіоцити, 

% 
0–12,0 

5,50 

4,25–7,25 

6,50 

4,75–8,00 

4,50 

3,75–9,25 

13,00* 

8,75–16,00 

Макрофаги, 

% 
0–21,0 

1,00 

0–1,25 

1,00 

1,00–1,00 

1,00 

0,75–1,25 

1,50 

1,00–3,00 

Загальний 

білок, г/л 
4,50–31,50 

58,45 

53,95–

62,35 

53,10 

50,00–

58,50 

51,00 

50,33–

55,95 

51,50 

48,60–

65,88 

Глюкоза, 

ммоль/л 
3,50–5,50 

3,90 

3,20–4,60 

4,20 

3,73–4,40 

4,40 

3,55–4,98 

3,80 

3,65–4,20 

СРБ, мг/л відсутній 
48,00 

48,0–48,0 

48,00 

42,0–48,0 

48,00 

42,0–48,0 

36,00 

24,0–48,0 

Гіалуронова 

кислота, г/л 
2,62–4,40 

0,37 

0,35–0,37 

0,23* 

0,18–0,25 

0,26* 

0,19–0,30 

0,14* 

0,13–0,31 

Хондроїтин-

сульфати, г/л 
0,013–0,167 

0,235 

0,200–

0,307 

0,295 

0,233–

0,322 

0,277 

0,231–

0,328 

0,263 

0,210–

0,278 

Глікопротеї-

ни, г/л 
0,42–0,79 

0,86 

0,77–1,01 

0,74* 

0,67–0,77 

0,78 

0,72–0,83 

0,77 

0,72–0,83 

Примітка. * – вірогідно за Вілкоксоном порівняно з показником до 

операції, р<0,05 
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Таким чином, у хворих І групи, яким було діагностовано перипротезну 

інфекцію в термін до 4 тижнів після операції, встановлено поступове 

збільшення рівня цитозу та нейтрофілів, загального білка, глікопротеїнів, 

хондроїтинсульфатів, зниження – лімфоцитів, глюкози та гіалуронової 

кислоти порівняно з показниками до операції та від 2-ї до 14-ї доби 

спостереження у післяопераційний період.  

У ІІ групі хворих, в яких інфекцію було діагностовано на момент 

звернення в клініку, але післяопераційний період перебігав без ускладнень, 

рівень цитозу до операції був найвищим, проте після операції з 2-ї до 14-ї 

доби суттєво зменшився, кількість нейтрофілів була збільшеною до операції 

та у післяопераційному періоді; концентрація гіалуронової кислоти – 

зниженою порівняно з показником до операції, вміст СРБ і 

хондроїтинсульфатів був збільшений відносно нормативних показників на 

всіх термінах спостереження до операції та у післяопераційному періоді. 

У ІІІ групі хворих, в яких був нормальний перебіг післяопераційного 

періоду, рівень цитозу збільшився на 2-гу добу після операції та знизився на 

7 та 14-ту, кількість нейтрофілів збільшилась на 2-гу добу після операції, 

кількість синовіоцитів – зменшилась порівняно з показником до операції; 

вміст гіалуронової кислоти був знижений, хондроїтинсульфатів – 

підвищений порівняно з нормативними показниками на всіх термінах 

спостереження.  

На підставі підрахунків і аналізу виявлених закономірностей динаміки 

змін цитозу на 2, 7, та 14-ту добу в пацієнтів III групи ми розрахували 

нормативні показники кількості лейкоцитів у РПОС у разі неускладненого 

перебігу післяопераційного періоду. Для 2-ї доби цей показник дорівнює 

(7,28 ± 0,84) Г/л, для 7-ї – (2,58 ± 0,33) Г/л, для 14-ї – (1,62 ± 0,31) Г/л. 

Отримані дані дають точку відліку для оцінювання процесу, який 

відбувається в порожнині оперованого суглоба. Базуючись на них, ми 

можемо об’єктивно характеризувати зміни, які відбуваються в суглобі після 

операції та діагностувати ранню ППІ. 
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Також важливим фактором у розумінні процесу, який відбувається в 

порожнині оперованого суглоба, є динаміка зміни рівня цитозу, яка дає 

додаткову інформацію про розвиток подій у випадках, коли абсолютні 

показники дещо перевищують нормативний рівень або тримаються на 

верхній межі. Ми дослідили ці зміни. Зокрема, у пацієнтів ІІІ групи в період 

між 2 і 7-ю добою рівень цитозу зменшився в середньому у 2,8 раза, що 

склало 64,6 % (7,3 і 2,6Г/л), між 7 і 14-ю – в 1,6 рази, 37,2 % (2,6 і 1,6 Г/л). У 

ІІ групі цей показник зменшився між 2 і 7-ю добою у 2,4 раза, 57,4 % (6,1 і 

2,6 Г/л), між 7 і 14-ю – у 2,9 разу, 65,9 % (2,6 і 0,88 Г/л). У І групі між 2 і 7-ю 

добою рівень цитозу зменшився в 1,12 рази, що склало 11,005 % (12,6 і 

11,6 Г/л), а між 7 і 14-ю – в 1,99 рази, 99,02 % (11,6 і 22,4Г/л). 

Таким чином зниження рівня цитозу можна використовувати як 

діагностичний параметр для виключення ППІ. 

У процесі дослідження зв’язку між показниками синовіальної рідини та 

крові встановлено кореляції, які віддзеркалювали взаємозв’язок 

метаболічних порушень в організмі хворих (табл. 3.16). 

Як бачимо, у І групі хворих до операції встановлено взаємозв’язок між 

цитозом і ШОЕ, білком та уроновими кислотами; ШОЕ та С-реактивним 

білком і глікопротеїнами.  

На 14-ту добу спостерігали прямий кореляційний зв'язок між цитозом і 

вмістом обох інтерлейкінів (ІЛ-1 та ІЛ-6), цитозом і білком, цитозом і 

уроновими кислотами; ШОЕ і С-реактивним білком, ШОЕ і глікопротеїнами. 

У ІІ групі хворих до операції напрямок кореляційного зв’язку був 

таким самим, як і у І групі, а саме: до хірургічного втручання кількість 

кореляцій була меншою порівняно з терміном через 14 діб після операції.  

У ІІІ групі зв'язок між лабораторними маркерами був досить тісний, 

найвищий ступінь кореляції (понад 0,9) визначено до операції між ШОЕ і 

глікопротеїнами, на 14-ту добу – між цитозом та ІЛ-1, цитозом і ШОЕ, ШОЕ 

і глікопротеїнами.  
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Таблиця 3.16 

Взаємозв’язок між лабораторними показниками рідини з порожнини 

суглобів і крові у хворих після ендопротезування (r) 

Показники 

Група пацієнтів 

І, n = 7 ІІ, n = 8 ІІІ, n = 46 

до 

операції 

14-та 

доба 

до 

операції 

14-та 

доба 

до 

операції 

14-та 

доба 

Цитоз та ІЛ-1 – 0,813 0,683 0,949 0,897 0,962 

Цитоз та ІЛ-6 – 0,986 0,714 0,953 0,841 0,845 

Цитоз і ШОЕ 0,737 – 0,807 0,989 0,685 0,937 

Цитоз і СРБ крові – – – 0,922 0,762 0,613 

Цитоз і білок 0,871 0,867 0,894 0,907 0,884 0,819 

Цитоз і уронові к-ти 0,747 0,982 0,952 0,795 0,542 0,882 

ШОЕ та СРБ 0,819 0,966 – 0,868 0,815 0,839 

ШОЕ та глікопротеїни 0,914 0,747 0,965 0,9003 0,917 0,924 

СРБ і глікопротеїни 0,716 – – 0,695 0,733 0,807 

Примітка. критичні значення вірогідності для коефіцієнту кореляції за 

Спірменом: для n = 7 – p ≥ 0,714; n = 8 – p≥0,643; n = 46 – p≥0,306. 

 

Таким чином, можна сказати, що одержані кореляційні зв’язки 

вказують на односпрямованість змін маркерів запалення у хворих на 

перипротезну інфекцію під час ендопротезування в рідині з порожнини 

оперованих суглобів та в крові, що свідчить про можливість застосування 

вивчених лабораторних маркерів під час оцінювання стану пацієнтів.   

 

3.7 Діагностична чутливість і специфічність лабораторних 

маркерів крові та рідини з оперованих колінних і кульшових суглобів 

для діагностики перипротезної інфекції 

Динаміка лабораторних показників крові у хворих І, ІІ та ІІІ груп 

пацієнтів вказує на наявність у них анемічного синдрому, який пов'язаний із 
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післяопераційним періодом. Найбільш суттєві зміни загальних лейкоцитів 

(збільшення порівняно з показником до операції) і лейкограми (зрушення 

ядра вліво) спостерігали в пацієнтів І групи, яким було діагностовано 

перипротезну інфекцію, проте в більшості випадків ці показники не 

виходили за межі клінічно здорових осіб. Слід відзначити, що одержані нами 

дані стосовно розвитку анемічного синдрому після операції та змін 

показників лейкограми не мають відповідної діагностичної специфічності 

щодо розвитку інфекційних ускладнень після ендопротезування. 

Рівень ШОЕ у пацієнтів ІІІ групи був нижчим за І та ІІ групи, що може 

свідчити про менш виражений ступінь запального процесу в разі відсутності 

перипротезної інфекції, але в більшості випадків ці показники перевищували 

нормальні значення (особливо на 7 та 14-ту добу). Тому рівень ШОЕ не може 

слугувати специфічним діагностичним критерієм і потребує об’єктивізації за 

допомогою клініко-лабораторних досліджень суглобової рідини. 

Діагностична чутливість (ДЧ) лабораторних показників виявилвся 

найвищою (99,8 %) у ШОЕ в І і ІІ групах хворих. Для еритроцитів і 

гемоглобіну ДЧ також відзначалась достатньо високою в післяопераційному 

періоді, що пов’язано із анемією (табл. 3.17).  

Проте слід відзначити, що показник лейкоцитів на всіх термінах 

дослідження мав досить низьку ДЧ (менш ніж 50 %), що свідчить про його 

низьку діагностичну значущість як у пацієнтів із підтвердженою 

перипротезною інфекцією, так і без інфекційних ускладнень.  

Таким чином, діагностична чутливість у всіх групах хворих у 

післяопераційний період була найвищою у ШОЕ, еритроцитів і гемоглобіну, 

найнижчою – у лейкоцитів, що не дозволяє вважати цей показник 

лабораторним тестом для діагностики перипротезної інфекції. 

ДЧ біохімічних маркерів крові в пацієнтів І групи виявилася найвищою 

до та після хірургічного втручання для глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів. 

С-реактивний білок також показав високу ДЧ упродовж усіх термінів 
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спостереження в післяопераційному періоді, проте до операції його ДЧ була 

незначною (табл. 3.18).  

Таблиця 3.17 

Діагностична чутливість гематологічних показників у пацієнтів І–ІІІ 

груп після ендопротезування кульшових і колінних суглобів (%) 

Показники 
Термін спостереження 

до операції 2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

І група 

Еритроцити 0 85,7 99,9 87,5 

Гемоглобін 14,3 71,4 99,9 85,7 

Лейкоцити 0 42,9 0 0 

ШОЕ 57,1 99,9 99,9 99,9 

ІІ група 

Еритроцити 25 99,9 99,9 75 

Гемоглобін 62,5 99,9 99,9 99,9 

Лейкоцити 12,5 12,5 0 0 

ШОЕ 99,9 99,9 99,9 99,9 

ІІІ група 

Еритроцити 4,3 82,6 84,7 84,7 

Гемоглобін 8,7 76,1 87 89,1 

Лейкоцити 2,2 26 4,3 4,3 

ШОЕ 37 80,4 93,5 91,3 

 

ДЧ біохімічних маркерів крові у пацієнтів ІІ групи, як і І, була 

найвищою у глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів. С-реактивний білок мав 

найвищу ДЧ до операції, проте в післяопераційному періодібув достатньо 

високим на 2, 7 та 14-ту добу після операції. ДЧ біохімічних маркерів крові у 

пацієнтів ІІІ групи була високою в глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів на 

всіх термінах спостереження. С-реактивний білок мав високу ДЧ у 

післяопераційному періоді на всіх термінах спостереження, найнижчу – на 

14-ту добу після операції. 
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Таблиця 3.18 

Діагностична чутливість біохімічних маркерів та інтерлейкінів крові в 

пацієнтів І–ІІІ груп після ендопротезування кульшових і колінних 

суглобів (%) 

Показники 
Термін спостереження 

До операції 2-га доба  7-ма доба  14-та доба  

І група 

Загальний білок 14,2 14,2 71,4 57,1 

Глікопротеїни 85,8 99,5 99,6 99,2 

Хондроїтинсульфати 85,8 99,4 85,8 99,5 

Глюкоза 0 28,6 14,2 28,6 

С-реактивний білок 14,2 85,8 85,8 85,8 

ІЛ-1β 99,9 99,9 99,9 99,9 

ІЛ-6 99,9 99,9 99,9 99,9 

ІІ група 

Загальний білок 12,5 12,5 12,5 0 

Глікопротеїни 99,8 99,4 87,5 99,9 

Хондроїтинсульфати 87,5 87,5 98,7 87,5 

Глюкоза 25 12,5 12,5 25 

С-реактивний білок 97,6 75 75 75 

ІЛ-1β 85,7 99,9 99,9 99,9 

ІЛ-6 99,9 99,9 99,9 87,5 

ІІІ група 

Загальний білок 8,7 26,0 28,3 21,7 

Глікопротеїни 84,8 80,4 97,8 89,1 

Хондроїтинсульфати 89,1 93,5 97,8 87,0 

Глюкоза 21,3 23,9 23,9 17,4 

С-реактивний білок 23,9 80,4 84,8 63,0 

ІЛ-1β 99,9 99,9 99,9 66,7 

ІЛ-6 99,9 99,9 91,7 91,7 
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Найвищу ДЧ лабораторних показників РПОС встановлено в 

післяопераційному періоді в показників цитозу, загального білка, 

гіалуронової кислоти, хондроїтинсульфатів та інтерлейкінів. Це свідчить про 

високу діагностичну інформативність зазначених показників для оцінювання 

післяопераційного періоду у хворих після ендопротезування кульшового і 

колінного суглобів (табл. 3.19).  

Таблиця 3.19 

Діагностична чутливість лабораторних показників РПОС у пацієнтів І–

ІІІ груп після ендопротезування (%) 

Показники 

Термін спостереження 

до операції 2-га доба  7-ма доба  14-та доба  

І група 

1 2 3 4 5 

Цитоз 28,6 99,9 99,9 99,9 

Загальний білок 98,6 97,8 99,8 99,7 

Глюкоза 85,7 99,8 0 0 

СРБ 99,5 99,6 98,9 99,9 

Гіалуронова кислота 99,8 99,8 99,4 99,8 

Хондроїтинсульфати 99,8 85,7 98,8 99,6 

Глікопротеїни 71,4 14,3 71,4 85,7 

ІЛ-1β 85,7 97,8 99,7 99,8 

ІЛ-6 97,8 99,8 99,4 99,6 

ІІ група 

Цитоз 99,8 98,8 99,9 25 

Загальний білок 99,5 99,2 97,8 99,8 

Глюкоза 37,5 12,5 25 25 

СРБ 99,8 99,9 99,8 87,5 

Гіалуронова кислота 95,8 97,6 99,8 98,8 

Хондроїтинсульфати 99,3 99,8 97,3 87,5 

Глікопротеїни 62,5 12,5 37,5 37,5 

ІЛ-1β 62,5 94,8 99,8 99,6 

ІЛ-6 99,8 99,9 97,6 99,3 
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Продовження таблиці 3.19 

1 2 3 4 5 

ІІІ група 

Цитоз 93,5 97,8 93,5 76,1 

Загальний білок 99,8 99,8 99,8 99,8 

Глюкоза 71,7 73,9 34,8 41,3 

СРБ 6,5 93,5 95,6 45,7 

Гіалуронова кислота 99,8 99,3 98,7 99,8 

Хондроїтинсульфати 80,4 80,4 84,7 87,0 

Глікопротеїни 15,2 23,9 36,9 34,8 

ІЛ-1β 0  99,8 91,7 66,7 

ІЛ-6 91,7 99,8 99,8 91,7 

 

Щодо специфичності лабораторних показників, то найвищою вона 

виявилася в крові для кількості лейкоцитів, інтерлейкінів-1β та 6. Це свідчить 

про те, що інтерлейкіни крові можуть бути використані в якості надійного 

діагностичного тесту для виявлення ППІ (табл. 3.20). 

Таблиця 3.20 

Діагностична специфічність лабораторних показників крові в пацієнтів 

після ендопротезування (%) 

Показники 
Термін спостереження 

2-га доба  7-ма доба  14-та доба  

Лейкоцити 46,3 70,3 83,3 

ШОЕ 16,7 5,5 9,25 

СРБ 27,7 24,2 37 

Хондроїтинсульфати 7,4 1,8 12,96 

Глікопротеїни 48,1 51,8 42,5 

ІЛ-1β 15 30 60 

ІЛ-6 10 45 60 
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Серед лабораторних показників рідини з порожнини оперованого 

суглоба найвищу специфічність продемонстрували цироз, інтерлейкіни 1β і 

6. При цьому, показники специфічності інтерлейкінів у РПОС перевищували 

аналогічні показники в крові, а цитоз разом із високою специфічністю мав і 

високу чутливість (табл. 3.21). 

Таблиця 3.21 

Діагностична специфічність лабораторних показників РПОС у 

пацієнтів після ендопротезування (%) 

Показники 
Термін спостереження 

2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Цитоз 59 62,9 75,9 

СРБ 7,4 7,4 46,3 

Хондроїтинсульфати 20,3 20,3 14,8 

Глікопротеїни 50 55,5 40,7 

ІЛ-1β 60 50 70 

ІЛ-6 55 70 80 

 

Таким чином, діагностична чутливість виявилася найвищою на 2, 7 та 

14-ту добу після операції в показників цитозу, загального білка, С-

реактивного білка, гіалуронової кислоти, хондроїтинсульфатів та 

інтерлейкінів, що підтверджує наявність в уражених суглобах пацієнтів 

запально-деструктивних порушень і дає змогу рекомендувати вказані 

показники для обстеження хворих після ендопротезування. 

 

3.8 Оцінювання в балах динаміки лабораторних показників крові 

та рідини з порожнини оперованих кульшових і колінних суглобів у 

пацієнтів після ендопротезування 

 

Для об’єктивізації різниці в динаміці лабораторних показників крові та 

РПОС після ендопротезування в різних групах і визначення ступеня 
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відхилення цих показників від референтних значень застосоване оцінювання 

в балах. Розрахунки проводили за формулою А. М. Зємскова [6]. За 1 бал 

прийнято 10 % відхилення певного показника від верхньої межі 

нормативного значення. 

У пацієнтів І групи до операції збільшення кількості балів, які 

відображали відсоток змін показників, відбувалось за рахунок маркерів 

запалення та деструкції сполучної тканини уражених суглобів (глікопротеїни 

і хондроїтинсульфати крові), а також ІЛ-1 та ІЛ-6. На 2-гу добу після операції 

зміни вмісту глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів залишались на тому 

самому рівні, змінювався вміст глюкози, С-реактивного білка, а також 

зростав рівень інтерлейкінів, що збільшило суму балів на 96. На 7-му добу 

ступінь змін глікопротеїнів і хондроїтинсульфатів був максимальним, рівень 

змін ІЛ-1 і ІЛ-6 знизився, що зменшило сумарний показник на 43 бали. На 

14-ту добу сумарні бали дещо підвищились і залишались більшими за 

показник до хірургічного втручання (табл. 3.22). 

Таблиця 3.22 

Оцінка (бали) динаміки біохімічних маркерів крові в пацієнтів І групи 

після ендопротезування кульшових і колінних суглобів 

Біохімічні показники 
Термін спостереження 

До операції 2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Загальний білок 0 0 0 0 

Глікопротеїни 3,7 3,2 8,2, 6,7 

Хондроїтинсульфати 12,1 9,4 16,8 16,8 

Глюкоза 0,3 1 0 0 

С-реактивний білок 0 30 30 70 

ІЛ-1 16,5 43,7 27,9 21,4 

ІЛ-6 76,8 117,7 87,7 49,6 

Сума балів 109 205 162 164 

Примітка. 0 балів – показник у межах норми. 
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У пацієнтів І групи оцінка в балах стану рідини, одержаної з 

порожнини оперованих суглобів до хірургічного втручання, змінювалась 

переважно за рахунок С-реактивного білка та ІЛ-6. На 2-гу добу відбувалось 

суттєве збільшення кількості балів через показники цитозу, динаміка змін 

якого спричиняла зростання кількості сумарних балів від 2 до 14-ї доби 

спостереження. Паралельно з цитозом збільшувалась концентрація ІЛ-1 і ІЛ-

6, вміст С-реактивного білка був однаковим на всіх термінах дослідження. 

Таким чином, у динаміці відбувалось поступове зростання кількості балів, які 

вказували на збільшення активності запального процесу внаслідок 

прогресування перипротезної інфекції (табл. 3.23).  

Таблиця 3.23 

Оцінка (бали) динаміки лабораторних показників рідини з порожнини 

оперованих кульшового та колінного суглобів у пацієнтів І групи після 

ендопротезування 

Лабораторні 

показники 

Термін спостереження 

до операції 2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Цитоз 0 148 234 350 

Нейтрофіли 12,0 27,2 26,0 25,6 

Лімфоцити 0 0 0 0 

Синовіоцити 0 0 0 0 

Макрофаги 0 0 0 0 

Загальний білок 1,1 5,8 9,2 8,4 

Глюкоза 0 -0,9 0 0 

СРБ 0 70 70 70 

Гіалуронова кислота -9,2 -8,7 -9,0 -8,6 

Хондроїтинсульфати 10,6 1,1 6,2 5,6 

Глікопротеїни, г/л 0,5 0 0,5 3,9 

ІЛ-1 2 114 275 607 

ІЛ-6 60 356 444 506 

Сума балів 95 732 1056 1585 

Примітка. 0 балів – показник у межах норми. 
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У пацієнтів ІІ групи сумарна кількість балів, які віддзеркалювали 

процент змін показників крові, до операції зростала за рахунок 

глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, С-реактивного білка, ІЛ-1 та ІЛ-6. Через 

2 доби збільшення кількості балів відбувалось через зміни вмісту переважно 

інтерлейкінів, а з 7 до 14-ї доби сумарна кількість балів поступово 

знижувалась і була навіть нижчою, ніж до хірургічного втручання (табл. 

3.24). 

Таблиця 3.24 

Оцінка (бали) динаміки біохімічних маркерів крові в пацієнтів ІІ групи 

після ендопротезування кульшового та колінного суглобів 

Біохімічні 

показники 

Термін спостереження 

до операції 2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Загальний білок 0 0 0 0 

Глікопротеїни 7,4 7,5 6,7 4,4 

Хондроїтинсульфати 6,0 9,9 12,3 6,5 

Глюкоза 0 0,5 0,5 0,8 

С-реактивний білок 70 70 50 70 

ІЛ-1 27,9 30,0 12,5 7,0 

ІЛ-6 94,4 101,8 57,0 34,6 

Сума балів 205 220 139 123 

Примітка. 0 балів – показник у межах норми. 

 

У пацієнтів ІІ групи спостерігали поступове зниження сумарних балів, 

підрахованих за показниками рідини, одержаної з порожнини оперованих 

суглобів, до операції та відповідно з 2 до 14-ї доби. Це можна пояснити 

високим рівнем цитозу до хірургічного втручання, із поступовим його 

зниженням упродовж усього терміну спостереження. Паралельно з цитозом у 

період із 2 до 14-ї доби зменшувалась кількість нейтрофілів, вміст білка, а 

також ІЛ-1 та ІЛ-6. Значення концентрації гіалуронової кислоти, 
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хондроїтинсульфатів, С-реактивного білка та глікопротеїнів виявилися 

неінформативноими (табл. 3.25). 

Таблиця 3.25 

Оцінка (бали) динаміки лабораторних показників рідини з порожнини 

оперованих кульшового та колінного суглобів у пацієнтів ІІ групи після 

ендопротезування 

Лабораторні 

показники 

Термін спостереження 

до операції 2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Цитоз 356 104 42 9 

Нейтрофіли 25,8 25,0 26,4 16,4 

Лімфоцити 0 0 0 0 

Синовіоцити 0 0 0 0,8 

Макрофаги 0 0 0 0 

Загальний білок 8,5 6,8 6,2 6,3 

Глюкоза 0 0 0 0 

СРБ 70 70 70 70 

Гіалуронова кислота -8,6 -9,1 -9,0 9,5 

Хондроїтинсульфати 4,1 7,7 6,6 5,7 

Глікопротеїни, г/л 0,8 0 0 0 

ІЛ-1 6,7 65,9 31,1 28,1 

ІЛ-6 121 253 151 159 

Сума балів 602 542 342 304 

Примітка. 0 балів – показник у межах норми. 

 

У пацієнтів ІІІ групи до операції збільшення кількості балів, 

розрахованих на основі аналізу змін біохімічних маркерів крові, відбувалось 

за рахунок глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів, ІЛ-1 та ІЛ-6. Далі на 2-гу 

добу після хірургічного втручання кількість балів підвищилась через 

збільшення вмісту інтерлейкінів і С-реактивного білка. На 7 та 14-ту добу 

кількість балів суттєво знизилась завдяки зменшенню відсотку змін 
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інтерлейкінів, проте відносний показник глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів 

та С-реактивного білка залишався без суттєвих змін упродовж усіх термінів 

спостереження. Така динаміка свідчить про незначну діагностичну 

інформативність біохімічних маркерів запалення в крові для оцінювання 

стану пацієнтів (табл. 3.26). 

Таблиця 3.26 

Оцінка (бали) динаміки біохімічних маркерів крові в пацієнтів ІІІ групи 

після ендопротезування кульшового та колінного суглобів 

Біохімічні показники 
Термін спостереження 

до операції 2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Загальний білок 0 0 0 0 

Глікопротеїни 2,1 2,5 4,8 4,0 

Хондроїтинсульфати 9,2 8,9 10,1 8,9 

Глюкоза 0,6 0,4 0,8 0,4 

С-реактивний білок 0 30 30 30 

ІЛ-1 14,3 41,4 4,9 3,1 

ІЛ-6 69,9 92,5 15,1 13,2 

Сума балів 96 176 66 60 

Примітка. 0 балів – показник у межах норми. 

 

Оцінюючи стан рідини, одержаної з порожнини оперованих суглобів 

пацієнтів ІІІ групи, визначили, що до операції відсоток змін за більшістю 

показників був незначним, переважно завдяки показникам вмісту білка, 

нейтрофілів та ІЛ-6. Через 2 доби після хірургічного втручання рівень 

цитозу, концентрації С-реактивного білка, ІЛ-1 та ІЛ-6 спричинили суттєве 

збільшення кількості балів. На 7 та 14-ту добу встановлено поступове 

зниження концентрації інтерлейкінів, а також рівня цитозу, причому зміни 

кількості нейтрофілів суттєво не відбувалось на вказаних термінах 

спостереження. Визначення цитозу як показнику перебігу запального 

процесу в перипротезних тканинах може служити в цьому випадку важливою 
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діагностичною та прогностичною ознакою, оскільки його динаміка повністю 

співпадала із ушкодженням тканин під час хірургічного втручання та 

подальшим їхнім відновленням. Адже, наприклад, відносний вміст ІЛ-6 у 

рідині, одержаної з порожнини оперованих суглобів, на 14-ту добу був навіть 

трохи вищим порівняно з 7-ю добою спостереження. Вміст гіалуронової 

кислоти і хондроїтинсульфатів не мали діагностичної значущості на всіх 

термінах спостереження (табл. 3.27). 

Таблиця 3.27 

Оцінка (бали) динаміки лабораторних показників рідини з порожнини 

оперованих кульшового та колінного суглобів у пацієнтів ІІІ групи після 

ендопротезування 

Лабораторні 

показники 

Термін спостереження 

до операції 2-га доба 7-ма доба 14-та доба 

Цитоз 0 127 26,0 8,0 

Нейтрофіли, % 11,2 26,4 24,4 21,2 

Лімфоцити, % 0 0 0 0 

Синовіоцити, % 0,8 0 0 0 

Макрофаги, % 0 0 0 0 

Загальний білок 3,4 8,8 6,2 7,5 

Глюкоза 0 -0,8 0 0 

СРБ 0 70 70 70 

Гіалуронова кислота -9,2 -8,7 -9,0 -8,5 

Хондроїтинсульфати 2,9 7,1 8,0 6,9 

Глікопротеїни 0 0 0 0 

ІЛ-1 1,2 58,7 8,6 6,9 

ІЛ-6 16,0 217,9 114,9 140,1 

Сума балів 45 525 267 269 

Примітка. 0 балів – показник у межах норми. 

 

Таким чином, у І групі пацієнтів, яким діагностовано перипротезну 

інфекцію в термін до 4 тижнів після операції, за лабораторними показниками 
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сироватки крові встановлено максимальну суму балів на 2-гу добу після 

операції із наступним поступовим його зниженням на 7 та 14-ту добу 

відповідно. Проте за показниками рідини, одержаної з порожнини суглобів, 

встановлено поступове збільшення суми балів з 2 до 14-ї доби після 

ендопротезування, що свідчить про несприятливий прогноз захворювання та 

можливість виникнення післяопераційних ускладнень. 

У ІІ групі пацієнтів, в яких перипротезну інфекцію діагностовано на 

момент звернення в клініку, але післяопераційний період перебігав без 

ускладнень, за показниками сироватки крові сума балів була максимальною 

на 2-гу добу після хірургічного втручання, а з 7 до 14-ї доби поступово 

знижувалась. За визначенням лабораторних показників у рідині, одержаній із 

порожнини оперованих суглобів, сума балів була максимальною до операції, 

проте поступово знижувалась від 2 до 14-ї доби після ендопротезування. 

У ІІІ групі хворих, у яких був нормальний перебіг післяопераційного 

періоду, сума балів змінювалася односпрямовано за показниками і сироватки 

крові, і внутрішньосуглобової рідини, а саме: кількість балів виявилася 

максимально підвищеною на 2-гу добу після операції та знизилась на 7 та 14-

ту добу. За показниками синовіальної рідини, найменші зміни суми балів 

спостерігали до операції, оскільки в ІІІ групі хворих перипротезної інфекції 

не спостерігали. 
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РОЗДІЛ 4 

МЕТОДИКА МОНІТОРИНГУ ПЕРЕБІГУ 

ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО ПЕРІОДУ ПІСЛЯ ЕНДОПРОТЕЗУВАННЯ 

КОЛІННОГО ТА КУЛЬШОВОГО СУГЛОБІВ 

 

Через те, що коагулазонегативні стафілококи, які є одним з основних 

збудників інфекційних ускладнень в ендопротезуванні, є низьковірулентними 

мікроорганізмами та досить часто не спричинюють гострих клінічних 

проявів, значна кількість випадків інфекції залишається не виявленою на 

ранніх термінах.  

На жаль, на сьогодні не існує стовідсоткового діагностичного 

параметру для виявлення інфекції. Відомі методики індивідуально не мають 

достатньої чутливості, тому застосовують їхні комбінації.  

Із метою ранньої діагностики інфекційних ускладнень після 

ендопротезування ми пропонуємо стежити за перебігом післяопераційного 

періоду не лише за клінічними проявами, а й шляхом контролю низки інших 

параметрів. Для цього ми розробили методику моніторингу за перебігом 

післяопераційного періоду після ендопротезування (рис. 4.1, 4.2). 

Наводимо суть цієї методики. На 2-гу добу після ендопротезування, 

перед видаленням дренажних трубок, слід проводити аспірацію рідини з 

порожнини суглоба з подальшим її дослідженням. На 7 і 14-ту добу після 

ендопротезування рідину отримують шляхом пункції оперованого суглоба з 

суворим дотриманням всіх вимог асептики й антисептики. За необхідності 

під час зазначеної маніпуляції слід використовувати рентгенологічний або 

ультразвуковий контроль. На нашу думку, перевагу слід віддавати 

рентгенологічному контролю з огляду на його безконтактність зі шкірою 

пацієнта. Шкіру в зоні втручання необхідно обробити спиртовмісними 

речовинами тричі, навкруги 15 см від місця проколу. Ми використовували 

препарат Коdan Tinktur Forte. 
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Рис. 4.1. Схема моніторингу перебігу післяопераційного періоду після 

ендопротезування. 
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Рис. 4.2. Схема моніторингу перебігу післяопераційного періоду після 

ендопротезування (продовження). 

 

Пункцію суглоба слід виконувати голкою адекватної довжини та 

діаметру (згідно з антропометричними характеристиками пацієнта) з 
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обов’язковою наявністю мандрену та шприцом 10–20 мл. Ми рекомендуємо 

застосовувати голку для спинномозкової пункції G-20. Шляхом аспірації з 

суглоба необхідно одержати 4–5 мл рідини, яку помістити в стерильні 

пробірки. У пробірку з матеріалом для підрахування кількості лейкоцитів 

додається 0,2 мл розчину гепарину на 3–4 мл рідини, в іншу пробірку вносять 

0,5–1 мл матеріалу для бактеріологічного дослідження без будь-яких 

добавок. У такому вигляді матеріал доставляється до лабораторії в якомога 

коротший термін, особливо для бактеріологічного дослідження. 

Отриману рідину досліджують не предмет клітинного складу та 

наявності росту мікроорганізмів на живильному середовищі. Результати 

трактують відповідно до встановлених нами нормативних показників цитозу. 

Рівень цитозу на 2-гу добу розцінюється як відправна точка для подальшого 

аналізу. Для оцінювання використовують порівняння з визначеними нами 

середніми показниками цитозу в кожен термін, який для 2-ї доби дорівнює 

(7,28 ± 0,84) Г/л. Показник нижчий або відповідний зазначеному орієнтиру 

свідчить про нормальний перебіг післяопераційного періоду, проте його 

перевищення ще не є приводом до занепокоєння. Паралельно аналізують 

результат бактеріологічного посіву на наявність чи відсутність росту 

мікрофлори. 

Наступне оцінювання виконують на 7-му добу. Якщо рівень цитозу не 

перевищує (2,58 ± 0,33) Г/л і не визначено ріст мікрофлори, то можна 

вважати, що післяопераційний процес у суглобі перебігає нормально. Якщо 

показник у зразку перевищує вказаний рівень, але росту мікрофлори не 

зареєстровано, слід проаналізувати динаміку зниження показника цитозу. У 

середньому за умов неускладненого перебігу рівень цитозу на цей термін 

знижується у 2–2,5 раза або на 50–60 %. У разі значного зниження рівня 

цитозу, за умов спокійної рани продовжують спостерігати за хворим. 

Наявність підвищеної кількості лейкоцитів і слабка динаміки зниження рівня 

цитозу за відсутності росту мікрофлори дає можливість запідозрити 

наявність інфекції, але потребує додаткової інформації для підтвердження 
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підозри або її скасування. Така сама комбінація, але з наявністю росту дає 

право зі значною ймовірністю стверджувати наявність інфекційного 

ускладнення й обумовлює необхідність зміни лікувальної тактики. 

Чергове оцінювання слід проводити на 14-ту добу. Для цього терміну 

контрольними точками є рівень цитозу (1,62 ± 0,31) Г/л і темп зниження в 

1,5 раза або на 35–37 %. Кількість лейкоцитів нижча за 1,6 Г/л свідчить про 

сприятливий перебіг післяопераційного періоду. Також про сприятливий 

перебіг можна говорити за наявності рівня цитозу, який дещо перевищує 

нормативний показник, якщо відмічено активне зниження кількості 

лейкоцитів порівняно з показником 7-ї доби. Але в такій ситуації буде не 

зайвим провести ще один контроль. Рівень цитозу на 14-ту добу нижчий за 

1,0 Г/л навіть дає можливість запідозрити хибнопозитивний результат 

одиничного бактеріологічного посіву. Наявність двох позитивних ідентичних 

бактеріологічних культур із різними термінами виконання дають змогу 

встановити діагноз ранньої перипротезної інфекції. Наявність однієї 

позитивної бактеріологічної культури (на 7 або 14-ту добу) за умов великої 

кількості лейкоцитів і відсутності зниження рівня цитозу в динаміці, або за 

його підвищення також дає право поставити діагноз ранньої перипротезної 

інфекції з подальшою зміною тактики ведення хворого. Відсутність 

зниження рівня цитозу, або його підвищення, велика кількість лейкоцитів без 

наявності росту мікрофлори на фоні проблем зі загоєнням післяопераційної 

рани також свідчить про вкрай несприятливий перебіг процесу в суглобі з 

високою ймовірністю наявності інфекції і теж вимагає перегляду тактики 

лікування. 

За наявності суперечливих ситуацій для їхнього розв’язання 

рекомендовано застосовувати оцінювання додаткових лабораторних 

показників крові та РПОС.  

Оскільки інфекційні ускладнення після ендопротезування 

розвиваються на фоні порушень імунореактивності пацієнта щодо основних 

збудників перипротезної інфекції та наявності аутоімунної складової по 
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відношенню до власної сполучної тканини, важливим додатковим 

параметром є визначення рівнів аутоімунних лімфоцитотоксичних і 

гранулоцитотоксичних антитіл, а також здатності лейкоцитів до 

неспецифічної та специфічної (у присутності антигенів синовіальної 

оболонки та Staphylococcus epidermidis) продукції фактора інгібіції міграції 

лейкоцитів, з метою встановлення наявності аутоімунного ушкодження 

клітин імунної системи.  

Нормативним показником клітинного імунітету є міграційна активність 

лейкоцитів у присутності специфічних антигенів, що відображається 

індексом міграції (ІМ). За відсутності специфічної сенсибілізації й 

аутоімунної реактивності ІМ в групі контролю дорівнює 1,04 ± 0,03 для 

синовіальної оболонки, і 1,01 ± 0,01 для Staphylococcus epidermidis. У разі 

відсутності неспецифічної сенсибілізації та аутоімунної реактивності в 

здорових осіб ІМ, що відображає рівень фактору LIF, становить 1,02 ± 0,01.  

У випадку відсутності інфекційних ускладнень на 2-гу добу 

відзначають нормальні показники рівнів аутоімунних лімфоцитотоксичних і 

гранулоцитотоксичних антитіл і рівня неспецифічної продукції LIF. 

Спостерігають лише розвиток сенсибілізації до синовіальної оболонки та 

Staphylococcus epidermidis, який відображається в незначному відхилені 

показника від нормативного в бік зменшення.  

На 7-му добу виявляють нормалізацію ІМ до синовіальної оболонки, а 

на 14-ту – до Staphylococcus epidermidis, що відображається в наближені 

показника до нормативних значень.  

Втім, у хворих із розвитком інфекційних ускладнень відбувається  

підвищення LIF та зниження специфічного ІМ до синовіальної оболонки 

відносно нормативних значень.  

На 7-му добу відбувається зниження специфічного ІМ до синовіальної 

оболонки та Staphylococcus epidermidis. 

На 14-ту добу в пацієнтів із розвитком інфекційних ускладнень  

реєструють найбільш значущі зміни – підвищення рівнів аутоімунних 
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гранулоцитотоксичних антитіл, зниження LIF та підвищення специфічного 

ІМ до синовіальної оболонки та Staphylococcus epidermidis.  

Отже, відсутність нормалізації специфічної реактивності до 

синовіальної оболонки на 7-му добу та до Staphylococcus epidermidis на 14-ту 

добу в пацієнтів після ендопротезування свідчить про високу ймовірність 

розвитку інфекційних ускладнень. 

Також додатковим параметром, який може бути використаний для 

уточнення діагнозу ППІ, може бути рівень інтерлейкіну-1β та -6 у РПОС та 

крові, оскільки їхній рівень є стійко підвищенним за наявності ППІ. 

Для демонстрації роботи методики наводимо клінічні приклади. 

Клінічний приклад 1, (І група) 

Хвора С., 61 рік,. Звернулась у клініку ортопедичної артрології та 

ендопротезування ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка зі скаргами на сильні болі в 

колінних суглобах, наявність варусної деформації в них та порушення ходи. 

Встановлено діагноз: двобічний варусний гонартроз IV стадії (рис. 4.3).  

 

    

Рис. 4.3. Рентгенограми колінних суглобів хворої С., 61 рік, історія 

хвороби № 88611, до операції. 

 

10.09.2015 виконано тотальне цементне ендопротезування правого 

колінного суглоба з пластикою дефекту внутрішнього виростка 



140 

аутотрансплантатом (рис. 4.4). Антибіотикопрофілактику проводили 

протягом 4 діб. Дренажі видалено на 2-гу добу. У післяопераційному періоді 

на 7-му добу з’явилась незначна гіперемія шкіри навкруги дистального 

відділу рани, яка залишалась сухою. Температура тіла зберігалась на рівні 

37,2–37,4 °С.СРБ і ШОЕ були підвищеними, як завжди в цей термін. 

 

  

Рис. 4.4. Рентгенограми правого колінного суглоба хворої С. 61 рік, 

історія хвороби № 88611, після ендопротезування. 

 

Інші параметри загального аналізу крові залишались у межах 

референтних значень. Аналіз рідини з порожнини суглоба показав на 2-гу 

добу наявність 7,5 × 109/л лейкоцитів, нейтрофіли складали 92 %. На 7-му 

добу лейкоцитів було 4,8 × 109/л, а нейтрофілів – 83 %. Підшкірну клітковину 

в зоні гіперемії було інфільтровано розчином антибіотика. Через 4 доби з 

пунктату, отриманого на 7-му добу, визначено ріст Staphylococcus 

haemolyticus. Аналіз рідини на 14-ту добу показав підвищення рівня 

лейкоцитів до 10,9 × 109/л, нейтрофілів – 88 %. 

Було прийняте рішення провести пацієнтці ревізійну операцію в обсязі: 

дебридмент, іригація, заміна поліетиленової вставки зі збереженням 
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ендопротеза. 29.09.2015 план був реалізований. Після операції проводили 

антбіотикотерапію протягом 4 тижнів. 

Після ревізії ситуація в суглобовій рідині змінилась. На 2-гу добу після 

ревізії лейкоцитів було 3,4 × 109/л, нейтрофілів – 84 %: на 7-му добу – 

2,6 × 109/л і 73 % відповідно, на 14-ту – 1,2 × 109/л і 62 %. Ріст мікрофлори не 

виявлений. Рана загоїлась первинним натягом. Пацієнтка виписана на 15-ту 

добу. Через 6 міс. проведено ендопротезування лівого колінного суглоба, без 

ускладнень. 

Через 6 тижнів після операції: скарг не має, кількість лейкоцитів у 

рідині з порожнини оперованого суглоба дорівнювала 0,4 × 109/л, 

нейтрофілів – 52 %. Через 12 міс. на контрольному огляді пацієнтка скарг не 

пред’являла, кількість лейкоцитів у рідині з оперованого суглоба 

дорівнювала 0,3 × 109/л, нейтрофілів – 43 %. Спостереження за хворою 

триває 4 роки, рецидивів не відмічено. 

Таким чином, у наведеному прикладі видно, як змінюється кількість 

лейкоцитів у РПОС в умовах наявності мікроорганізму та після його 

видалення і темп регресу їхньої кількості. Використання розробленої 

методики дало можливість обґрунтовано встановити показання для 

ревізійного хірургічного втручання та досягти після цього позитивний 

результат лікування. 

Клінічний приклад 2 (І група) 

Пацієнтка Т., 54 роки, історія хвороби № 91662. Звернулась до клініки 

ортопедичної артрології та ендопротезування ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка зі 

скаргами на сильні болі в правому кульшовому суглобі. На підставі 

клінічного та рентгенологічного обстеження встановлено діагноз: 

правобічний коксартроз IV стадії. 07.03.2017. виконано тотальне безцементне 

ендопротезування правого кульшового суглоба (рис. 4.5).  

Протягом перших шести діб після операції стан хворої відповідав 

обсягу виконаного хірургічного втручання. На 6-ту добу зареєстровано 

підвищення температури до 38,2 °С. Виконали пункцію оперованого суглоба, 
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отримали 30 мл кров’янистої рідини. Матеріал віддали на цитологічне, 

біохімічне та бактеріологічне дослідження. 

 

  

а б 

Рис. 4.5. Рентгенограми правого кульшового суглоба пацієнтки Т., 54 

роки, історія хвороби № 91662, до (а) та після (б) ендопротезування. 

 

На 7-му добу температура залишалась на тому самому рівні. Виконано 

ультразвукове дослідження судин нижніх кінцівок, під час якого виявили 

ознаки тромбозу правої підколінної вени, але кількість лейкоцитів у пунктаті 

складала 7,4 × 109/л, нейтрофілів було 89 %. На той час ми ще не мали 

впевненості в таких результатах аналізу РПОС, тому підвищення 

температури було пов’язане з тромбозом і призначено відповідну терапія. На 

8-му добу температура знизилась до 36,6 °С, але пов’язка рясно промокла 

серозно-геморагічною рідиною. Промокання продовжувалось на 9 і 10-ту 

добу, не зважаючи на значне промивання рани антисептиками та локальну 

інфільтрацію м’яких тканин антибіотиком. На 11-ту добу отримано відповідь 

бактеріологічного дослідження – ріст Enterobacter agglomerans. 

Фістулографія показала потрапляння контрастної речовини в порожнину 

суглоба. При цьому в загальному аналізі крові на 7-му добу лейкоцити 

складали 6,8 × 109/л, паличкоядерні нейтрофіли 2 %, ШОЕ 37 мм/год; на 10-
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ту добу лейкоцитів виявлено 7,1 × 109/л, паличкоядерних нейтрофілів 2 %, 

ШОЕ 41 мм/год. На 13-ту добу показники становили: лейкоцити 7,4 × 109/л, 

паличкоядерні нейтрофіли 3 %, ШОЕ 20 мм/год. На 13-ту добу в РПОС було 

13,6 × 109/л лейкоцитів, а нейтрофілів – 88 %. Вставлено показання до 

проведення пацієнтці ревізійного втручання в обсязі: дебридмент, іригація, 

заміна поліетиленової вставки зі збереженням ендопротеза. 23.03.2017 

втручання було виконано. У післяопераційному періоді ускладнень не 

спостерігали. На 2-гу добу після ревізії кількість лейкоцитів у РПОС 

становила 2,1 × 109/л, нейтрофілів 93 %, на 7-му добу – цитоз 1,3 × 109/л, 

нейтрофіли 74 %; на 14-ту – цитоз 0,7 × 109/л, нейтрофіли 72 %. Рана 

загоїлась первинним натягом. Пацієнтка виписана на амбулаторне лікування. 

Спостереження за нею триває 1,5 року, рецидивів не спостерігали. 

Таким чином, у цьому прикладі продемонстровано, що зміни 

клітинного складу у випадках з явними клінічними ознаками інфекції 

співпадають зі змінами клітинного складу в РПОС при нетиповій клінічній 

картині, як в попередньому прикладі, а супутні патологічні стани можуть 

призводити до хибної трактовки клінічних проявів.  

Клінічний приклад 3, (ІІ група)  

Пацієнт Г., 46 років, історія хвороби № 91830. Звернувся до клініки 

ортопедичної артрології та ендопротезування ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка зі 

скаргами на сильні болі в правому колінному суглобі, наявність значної 

варусної деформації правого колінного суглоба та порушення ходи. 

Встановлено діагноз: післятравматичний правобічний варусний гонартроз IV 

стадії з дефектом внутрішнього виростка (рис. 4.6, а). 

23.03.2017 виконано тотальне цементне ендопротезування правого 

колінного суглоба з пластикою дефекту внутрішнього виростка 

аутотрансплантатом (рис. 4.6, б). Антибіотикопрофілактику проводили 

протягом 5 діб. Дренажі видалено на 2-гу добу. Післяопераційний період 

перебігав без ускладнень, зареєстровано субфебрилітет до 37,4–37,5°С 

протягом 6днів, рана загоїлась первинним натягом. 
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Рис. 4.6. Рентгенограми правого колінного суглоба пацієнта Г., 46 

років, історія хвороби № 91830, до (а) та після тотального цементного 

ендопротезування (б). 

 

На момент виписки зі стаціонару пацієнтк скарг не пред’являв. Але під 

час аналізу рідини з оперованого суглоба кількість лейкоцитів на 2-гу добу 

була 46,5 × 109/л, нейтрофілів 93 %, на 7-му добу – 14,7 × 109/л, нейтрофілів 

92 %, на 14-ту – 18 × 109/л, нейтрофілів 89 %. Звертало увагу різке 

збільшення кількості лейкоцитів на всіх термінах і відсутність зниження їх 

рівня з 7 до 14-ї доби. 

Підтверджуючи цю ситуацію, на 14-ту добу був висіяний 

Staphylococcus еpidermidis. При цьому, зміни в клінічному аналізі крові 

відбувались лише з ШОЕ – в сторону збільшення. На жаль, збільшення ШОЕ 

простежується в 70 % випадків, тому не несе корисної інформації. Потрібної 

уваги до такої кількості лейкоцитів і результату посіву приділено не було, 

списуючи ріст мікроорганізму на контамінацію під час проведення пункції. 

Хворий був виписаний. 

Через 5 міс. після операції пацієнт звернувся знову зі скаргами на 

наявність набряку правого колінного суглоба, незначні болі та зменшення 

обсягу рухів. На рентгенограмі виявлено ознаки лізису трансплантата (рис. 
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4.7). Вміст СРБ дорівнював 48 мг/л, ШОЕ 43 мм/г, синовіальних лейкоцитів 

виявлено 18 × х109/л, нейтрофіли складали 90 %, культура – Staphylococcus 

haemolyticus. Було встановлено показання до ревізійного втручання. 

27.10.2017 проведено дебридмент правого колінного суглоба зі заміною 

поліетиленової вставки та пластикою дефекту внутрішнього виростка 

кістковим цементом (рис. 4.8).  
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Рис. 4.7. Рентгенограми правого колінного суглоба пацієнта Г., 46 

років, історія хвороби № 91830. А) до ревізійного втручання. Ознаки лізису 

трансплантата; б) після ревізійного втручання. 

 

Після операції показники клінічного аналізу крові були в межах норми, 

крім ШОЕ, яке було збільшене. Після операції кількість лейкоцитів у рідині з 

оперованого суглоба дорівнювала на 2-гу добу 9,4 × 109/л, на 7-му – 

14,7 × 109/л, 14-ту – 0,7 × 109/л. Нейтрофіли складали 87 %, 92 % і 49 % 

відповідно. Рана загоїлась первинним натягом. Хворого виписано додому. 

Через 6 тижнів після операції на контрольному огляді скарг не 

предявляв, кількість лейкоцитів у рідині з оперованого суглоба дорівнювала 

0,3 × 109/л, нейтрофілів 48 %. Через 7 міс. скарг не було, кількість лейкоцитів 

у рідині з оперованого суглоба – 0,1 × 109/л, нейтрофілів 32 %. Через 18 міс.– 

скарг не має, кількість лейкоцитів у рідині з оперованого суглоба – 
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0,2 × 109/л, нейтрофілів 42 %. Спостереження триває 2 роки, рецидивів не 

відмічено. 

Таким чином, у цьому прикладі продемонстрована необхідність 

комбінованого оцінювання одиничних позитивних посівів і клітинного стану 

РПОС для ефективної діагностики ранньої ППІ, а також важливість 

контролювання пацієнтів із підозрою на можливість розвитку інфекційних 

ускладнень. 

Клінічний приклад 4, (ІІІ група) 

Хворий О., 67 років, історія хвороби № 91302. Звернувся до клініки 

ортопедичної артрології та ендопротезування ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка зі 

скаргами на сильні болі в лівому колінному суглобі, наявність варусної 

деформації в ньому та порушення ходи.  

Встановлено діагноз: лівобічний варусний гонартроз IV стадії. 

27.12.2016 виконано тотальне цементне ендопротезування лівого колінного 

суглоба з пластикою дефекту внутрішнього виростка аутотрансплантатом 

(рис. 4.8).  

 

    

а б 

Рис. 4.8. Рентгенограми лівого колінного суглоба пацієнта О., 67 років, 

історія хвороби № 91302, до (а) та після (б) ендопротезування. 
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Цитоз до операції становив 0,2 × 109/л. На 2-гу добу після 

ендопротезування кількість лейкоцитів у РПОС дорівнювала 30,3 × 109/л, 

нейтрофіли – 88 %, що на фоні температури 37,8 °С викликало занепокоєння, 

хоча рана була спокійною. СРБ і в крові, і в РПОС був 24 мг/л, ШОЕ – 

21 мм/год, лейкоцити крові – 10,5 × 109/л, паличкоядерні нейтрофіли 4 %. На 

7-му добу температура трималась на рівні 37,5 °С, рана залишалась сухою, 

цитоз у РПОС складав 3,2 × 109/л, нейтрофіли – 87 %, СРБ і в крові, і в РПОС 

був 48 мг/л, ШОЕ – 55 мм/год, лейкоцити крові – 8,0 × 109/л, паличкоядерні 

нейтрофіли 1 %. На 14-ту добу – цитоз 0,1 × 109/л, нейтрофіли 66 %, СРБ і в 

крові, і в РПОС був 48 мг/л, ШОЕ – 23 мм/год, лейкоцити крові – 4,0 × 109/л, 

паличкоядерні нейтрофіли 5 %. Бактеріальний посів на всіх термінах 

дослідження росту мікрофлори не виявив. Рана загоїлась первинним натягом. 

На 15-ту добу після операції пацієнта виписано на амбулаторне лікування. 

Спостереження за хворим триває 2,5 року, без рецидивів. 

Таким чином, у цьому прикладі продемонстровано, що підвищені рівні 

ШОЕ, СРБ і лейкоцитів крові не є достовірними параметрами, на які слід 

орієнтуватись, встановлюючи діагноз ранньої ППІ, а найбільш достовірно 

відображають ситуацію показники РПОС. Високий рівень цитозу на 2-гу 

добу після операції не є приводом до занепокоєння, але обумовлює 

подальший контроль.  

Клінічний приклад 5, (ретроспективний) 

Хвора Р., 62 роки, історія хвороби № 82583. Звернулась до клініки 

ортопедичної артрології та ендопротезування ІПХС ім. проф. М. І. Ситенка зі 

скаргами на сильні болі в колінних суглобах, наявність варусної деформації 

та порушення ходи.  

Встановлено діагноз: двобічний варусний гонартроз IV стадії. 

25.09.2012 виконано тотальне цементне ендопротезування правого колінного 

суглоба з пластикою дефекту внутрішнього виростка алотрансплантатом 

(рис. 4.9). Післяопераційний період перебігав без ускладнень, рана загоїлась 
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первинним натягом. На 15-ту добу після операції пацієнтку виписано зі 

стаціонару. На момент виписки хвора скарг не пред’являла. 

 

    

а б 

Рис. 4.9. Рентгенограми правого колінного суглоба пацієнтки Р., 62 

роки, історія хвороби № 82583, до (а) та після (б) первинного 

ендопротезування. 

 

Через 1,5 міс. після операції пацієнтка звернулась зі скаргами на 

наявність рідинного утворення в зоні горбистості правої великогомілкової 

кістки на 1,5 см до середини від післяопераційного рубця. Інших скарг не 

було. ШОЕ – 22 мм/г, СРБ – 24 мг/л. Такі дещо підвищені рівні ШОЕ та СРБ 

були розцінені як наслідки хірургічного втручання.  

На той момент ми ще не виконували поглиблений аналіз синовіальної 

рідини. Була виконана пункція цього утворення. Отримано 2 мл кров’янистої 

рідини, яку віддано на бактеріологічне дослідження. Росту мікрофлори не 

отримано. Порожнину промили розчинами антисептика та призначено 

протизапальну терапію. Після евакуації вмісту утворення зникло.  

Наприкінці грудня 2012 року пацієнтка знову звернулась із тими 

самими скаргами. Змін із боку оперованого суглоба не виявлено було. Знову 
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проведено пункцію й 3 мл кров’янистої рідини віддано на бактеріологічне 

дослідження. Росту мікрофлори не зафіксовано. ШОЕ – 18 мм/г, СРБ – 

24 мг/л. Порожнину промили розчинами антисептика, повторно призначено 

протизапальну терапію На початку січня 2013 ситуація повторилась. 

Прийнято рішення провести розсічення даного утворення з метою ревізії та 

дебридменту. 31.01.2013 даний план був реалізований. Під час операції 

з’єднання утворення з порожниною суглоба не виявлено. Проведено курс 

антибактеріальної терапії – ципрофлоксацин 500 мг 2 рази на добу, 10 днів. 

Післяопераційна рана загоїлась первинним натягом. 

Через 2 міс. ситуація повторилась. При цьому рівень СРБ збільшився 

до 48 мг/л, ШОЕ – до 25 мм/ч, температура тіла дорівнювала 37,3 °С. 

05.04.2013 проведено ревізію правого колінного суглоба, під час якої 

виявлені зони лізису кісткової тканини по периметру стегнового компонента 

ендопротеза. Через ці ознаки інфекції прийшлось видалити ендопротез і 

встановити цементний артикулюючий насичений антибіотиками спейсер 

(рис. 4.10).  

  

Рис. 4.10. Рентгенограми правого колінного суглоба пацієнтки Р., 

63 роки, історія хвороби № 82583, після встановлення артикулюючого 

спейсера. 

 

Біоматеріал, отриманий у процесі ревізійного втручання був відданий 

на бактеріологічне дослідження, де отримано ріст Staphylococcus 
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haemolyticus. Призначено відповідну до антибіотикограми антибактеріальну 

терапію – ампіцилін 0,5 внутрішньовенно 4 рази на день, 2 тижні, потім – 

4 тижні перорально. Післяопераційний період перебігав спокійно. Було 

досягнуто стихання запального процесу. 

Через сімейні обставини пацієнтка не з’явилася в термін планування 

реендопротезування і продовжувала ходити зі спейсером протягом 5 міс. На 

початку вересня хвора звернулась зі скаргами на підвищення температури 

тіла до 38 °С і припухлість правого колінного суглоба. Проведено пункцію 

суглоба і посів рідини. Отримано ріст Staphylococcus aureus. 20.09.2013 

виконано ревізію правого колінного суглоба, дебридмент, заміну 

артикулюючого спейсера на неартикулюючий (рис. 4.11).  

 

  

Рис. 4.11. Рентгенограми правого колінного суглоба пацієнтки Р., 

63 роки, історія хвороби № 82583, після встановлення неартикулюючого 

спейсера. 

 

Антибактеріальну терапію призначено згідно з чутливістю збудника – 

лєвофлоксацин, 500 мг внутрішньовенно 2 рази на день і амоксіклав 875/125 

3 рази на день перорально, 2 тижні, потім – амоксіклав 875/125 3 рази на день 

перорально, 4 тижні. 
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Через 8 тижнів проведено контроль показників СРБ – 2 мг/л, ШОЕ – 

7 мм/год, шкіра в зоні правого колінного суглоба спокійна. Через деякий час 

пацієнтка почала самостійно вживати невідомий препарат, який привів до 

важкого порушення функції нирок, через що реендопротезування було 

відкладене. Нарешті, 27.11.2014, після відновлення функції нирок, на фоні 

спокійних показників запалення видалено спейсер і виконано ревізійне 

ендопротезування (рис. 4.12). Спостереження за хворою триває протягом 5 

років, без рецидивів. 

 

  

Рис. 4.12. Рентгенограми правого колінного суглоба пацієнтки Р., 

64 роки, історія хвороби № 82583, після встановлення ревізійного 

ендопротеза. 

 

Таким чином, цей приклад демонструє, які важкі наслідки можуть 

виникати за умов несвоєчасного встановлення діагнозу ППІ і пізньому 

початку адекватного лікування. 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

На підставі аналізу літератури, виконаного в процесі виконання 

дослідження, встановлено, що ППІ є актуальною проблемою в сучасній 

ортопедії внаслідок значної складності в її діагностиці та лікуванні та високої 

вартості лікувального процесу цього ускладнення [52–53, 61, 68, 73, 77, 147, 

156]. Кількість витрат на лікування та його результати прямо залежать від 

термінів діагностики ускладнення та початку лікувальних заходів [77, 89, 

192]. Чим раніше встановлюється діагноз інфекції і починається лікування, 

тим менші витрати, значно менші страждання хворого і кращі результати 

лікування. 

На жаль, встановити діагноз перипротезної інфекції на ранніх термінах 

значно важче, ніж через деякий час (місяці, роки) після первинної операції. 

Насамперед, це пов’язано з тим, що в ранньому післяопераційному періоді у 

випадку розвитку ускладнення в суглобі паралельно перебігають два 

запальних процеси; перший – це запалення асептичне, як результат на 

операційну травму, другий – це септичне запалення, як відповідь на 

наявність і життєдіяльність збудника інфекції. 

Диференціація цих двох процесів є доволі складним завданням, 

оскільки запальна реакція організму є процесом універсальним, а наявні 

методи, які використовують у медицині для віддзеркалення запалення, 

реагують на зміни в організмі без врахування їх етіологічного чинника. 

Таким чином, основні скринінгові параметри (ШОЕ та СРБ), якими 

користуються для діагностики хронічної інфекції, є не придатними для 

такого диференціювання та завжди підвищені протягом перших чотирьох 

тижнів. Саме в цьому часі підвищення рівня СРБ та ШОЕ криється одна з 

основних причин складності подальшого лікування. За цей час, у разі 

розвитку інфекції, встигають утворитися (перший тиждень після імплантації) 

і поступово дозріти (до 3 міс. після імплантації) біоплівки на поверхні 
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імплантата, які в подальшому захищають збудника від дії антибіотиків та 

імунних сил організму і стають причиною багаторазових рецидивів інфекції. 

Ось чому рання діагностика інфекційних ускладнень є дуже важливою. 

Наступна причина, яка ускладнює ранню діагностику, криється в 

класифікації, розумінні клінічних проявів і виді збудника. А саме, більшість 

класифікацій ППІ називають ранню післяопераційну інфекцію гострою. 

Відповідно клінічні ознаки такого стану теж мають бути гострими, і 

практикуючий лікар також очікує знайти гострі прояви. Але, за даними 

літератури, збудниками ППІ найчастіше є коагулазонегативні стафілококи. 

Це підтверджується й результатами нашої роботи, у процесі якої виявлено, 

що коагулазонегативні стафілококи склали 65,5 % усіх збудників, а за 

результатами ретроспективного аналізу — 60,7 % [6]. Коагулазонегативні 

стафілококи є низьковірулентними мікроорганізмами, які довго не дають 

яскравої клінічної картини. Симптоми, які пов’язані з наявністю 

мікроорганізму, є доволі невиразними, маскуються симптомами 

післятравматичного запалення та трактуються лікарями не вірно. Це 

продемонстровано в роботі – гострі прояви визначено лише у 28,6 % 

випадків. Вони були пов’язані або з Грам-негативною флорою, або з більш 

вірулентними коагулазопозитивними стафілококами. Решта 71,4 % випадків, 

які були спричинені коагулазонегативними стафілококами, 

супроводжувалися невиразними клінічними проявами. 

Клінічний аналіз крові не дає можливості вчасно діагностувати 

розвиток інфекції після ендопротезування. Хоча існує уявлення, що 

лейкоцитоз є діагностичним критерієм для інфекційних ускладнень, у нашій 

роботі ми не знайшли цьому підтвердження. За результатами наших 

досліджень, рівень лейкоцитозу незначно перевищував нормативні значення 

на 2-гу добу, поступово знижувався до нормального рівня на 7-му і 

залишався на нормальному рівні на 14-ту добу як в групі з ускладненнями, 

так і без них. У деяких випадках нормалізація показника лейкоцитозу 

відбувалась повільніше в групі пацієнтів без ускладнень, ніж з 
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ускладненнями. Майже аналогічно відбувались зміни в лейкоцитарній 

формулі стосовно сегментоядерних нейтрофілів. Базуючись на вказаних 

результатах, ми дійшли висновку, що цей показник не відображає розвиток 

запального процесу в суглобі після операції і не може бути використаний в 

якості діагностичного тесту для ППІ [19]. 

Хоча рівень ШОЕ завжди був підвищеним протягом дослідження, 

ефективно віддзеркалюючи наявність запальної реакції на всіх термінах 

спостереження, він не мав достовірної різниці між групами з ускладненнями 

та без них. Таким чином, цей параметр можна використовувати для 

виявлення запалення, але не для диференціювання запалення внаслідок 

операції від запалення, спричиненого розвитком мікроорганізму [19]. 

Для більш поглибленого вивчення неспецифічної імунологічної 

реактивності у хворих після ендопротезування нами проведено розрахунки 

інтегральних показників лейкограми. Визначали три індекси: співвідношення 

лімфоцитів і ШОЕ (ІЛШОЕ), лейкоцитарний (ЛІ) та лімфоцитарно-

гранулоцитарний (ІЛГ). У результаті ІЛШОЕ виявився найбільш чутливим 

показником і, тому, може бути використаний для моніторингу запальної 

реакції в таких пацієнтів, але з його використанням також не можна провести 

диференціацію згаданих станів. 

Під час досліджень біохімічних показників крові оцінено СРБ, 

глікопротеїни, хондроітинсульфати, загальний білок і глюкозу. За 

результатами досліджень встановлено, що у хворих І, ІІ та ІІІ дослідних груп 

незалежно від виявлення перипротезної інфекції спостерігали гострі 

запально-деструктивні процеси в організмі, які відображувались у 

підвищенні вмісту глікопротеїнів, хондроїтинсульфатів і СРБ в крові після 

ендопротезування кульшового та колінного суглобів.  

Вказані біохімічні маркери крові не виявили специфічності для 

діагностики перипротезної інфекції, проте дозволили оцінити ступінь 

запально-деструктивних порушень в організмі пацієнтів із різним перебігом 

післяопераційного періоду. Загальний білок і глюкоза не продемонстрували 
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діагностичної цінності щодо виявлення інфекційних ускладнень. 

Таким чином, хондроїтинсульфати, глікопротеїни, СРБ можна 

використовувати для моніторингу загальної запальної реакції в пацієнтів 

після ендопротезування, але їх неможна використати для диференціації 

згаданих станів, тому є недоцільним їхнє застосування як діагностичного 

тесту для підтвердження ранньої перипротезної інфекції [19].  

Із метою пошуку точніших діагностичних маркерів ранньої 

перипротезної інфекції проведено дослідження імунологічних показників 

крові та рідини з порожнини оперованого суглоба. На підставі результатів 

дослідження ми дійшли висновку, що у хворих на гонартроз і коксартроз 

збільшений рівень аутоімунних лімфоцитотоксичних антитіл і наявна 

сенсибілізація до Staphylococcus epidermidis. Проведення ендопротезування 

призводить до виникнення специфічної сенсибілізації до синовіальної 

оболонки та посилення сенсибілізації до Staphylococcus epidermidis на 2-7-му 

добу після операції, що зникає до 14-ї доби післяопераційного періоду.  

Передопераційні стани в пацієнтів І (з розвитком інфекційних 

ускладнень) і ІІ (з наявністю інфекції перед ревізійною операцією) груп 

суттєво відрізнялись. Зокрема, відмічено збільшення аутоімунних 

гранулоцитотоксичних антитіл і зниження специфічної продукції фактору 

інгібіції міграції лейкоцитів до синовіальної оболонки в І групі, а в ІІ групі – 

зниження аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл і збільшення продукції 

фактору інгібіції міграції лейкоцитів до синовіальної оболонки. 

На 14-ту добу в пацієнтів І групи рівень аутоімунних 

гранулоцитотоксичних антитіл продовжував зростати, неспецифічна 

продукція фактору інгібіції міграції лейкоцитів підвищувалася, а специфічна 

продукція фактору інгібіції міграції лейкоцитів до синовіальної оболонки і 

Staphylococcus epidermidis знижувалася. У хворих ІІ групи на той самий 

термін виявлено збільшення аутоімунних лімфоцитотоксичних антитіл і 

посилення сенсибілізації до синовіальної оболонки і Staphylococcus 

epidermidis. 
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Таким чином, підвищення аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл 

і специфічну аутоімунну реактивність до синовіальної оболонки та 

Staphylococcus epidermidis можна використовувати в якості маркерів 

перипротезної інфекції [15, 106–107]. 

Також інтерес представляють дослідження прозапальних інтерлейкінів 

у крові та рідині з порожнини оперованого суглоба, з яких найбільш 

значущими медіаторами запалення є ІЛ-1β та ІЛ-6. У процесі виконання 

дослідження виявлено, що вміст ІЛ-1β та ІЛ-6 у крові та рідині з порожнини 

оперованого суглоба у хворих І групи в післяопераційному періоді був 

найвищим порівняно з показниками у ІІ і ІІІ групах, а це підтверджує 

наявність гострого запального процесу на фоні перипротезної інфекції. 

Також, слід відмітити, що показники ІЛ-1β та ІЛ-6 у рідині з оперованого 

суглоба значно суттєвіше характеризують процеси, які відбуваються в 

суглобі порівняно з показниками ІЛ-1β та ІЛ-6 в крові. 

Таким чином, рівень ІЛ-1β та ІЛ-6 в крові і в рідині з оперованого 

суглоба може бути використаний як для підтвердження наявності запалення в 

зоні хірургічного втручання, так і з метою диференціації запальної реакції на 

ранніх термінах після ендопротезування[15, 28]. 

Аналізі змін, які відбуваються в рідині з порожнини оперованих 

суглобів, проведено з оцінкою клітинного складу рідини та її біохімічного 

стану. Оцінюючи зміни, які відбулися в клітинному складі рідини з 

порожнини оперованих суглобів у разі нормального перебігу 

післяопераційного періоду та за наявності ускладнень, визначено нормативні 

значення клітинного складу рідини для 2, 7, 14-ї діб після ендопротезування. 

Для 2-ї доби цей показник складає (7,28 ± 0,84) Г/л, для 7-ї – (2,58 ± 0,33) Г/л, 

для 14-ї – (1,62 ± 0,31) Г/л. Це дало нам можливість отримати точку відліку 

для оцінювання процесу, який відбувається в порожнині оперованого суглоба 

і можливість об’єктивно характеризувати зміни в ньому після операції. 

Аналіз змін цитозу в дослідних групах показав значні та вірогідні відмінності 

цього параметру між групою з неускладненим перебігом і групою з 
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наявністю інфекційних ускладнень, що дало можливість знайти 

діагностичний інструмент для диференціювання станів з інфекційною 

природою запалення від станів запалення, яке є лише реакцією на хірургічне 

втручання.  

Ще одним важливим моментом в оцінюванні подій, які відбуваються в 

суглобі, є аналіз динаміки зниження рівня цитозу. Цей параметр необхідно 

враховувати в тих ситуаціях, коли абсолютні показники цитозу дещо 

перевищують нормативний рівень або тримаються на верхній межі. Зазвичай, 

у разі неускладненого перебігу раннього післяопераційного періоду між 2 і  

7-ю добою зменшення відбувалось у 2,8 раза, що склало 64,6 %; між 7 і 14-ю 

добою – в 1,6 раза, що склало 37,2 %. Знижені темпи регресу рівня цитозу 

мають насторожити лікаря щодо розвитку інфекції, а зростання цього 

параметру свідчить про наявність інфекційного процесу.  

Таким чином, рівень цитозу в рідині з порожнини оперованого суглоба 

і динаміка його зниження можуть успішно використовуватись в якості 

діагностичних параметрів ранньої ППІ, які дають змогу чітко виявити 

запалення спричинене інфекцією [29]. 

Аналіз біохімічного стану рідини з порожнини оперованого суглоба 

проведено за такими показниками: загальний білок, глюкоза, СРБ, 

гіалуронова кислота, хондроїтинсульфати, глікопротеїни. 

У хворих І групи в термін до 4 тижнів після операції встановлено 

поступове збільшення рівня загального білка, глікопротеїнів, хондроїтин-

сульфатів, зниження глюкози та гіалуронової кислоти порівняно з 

показниками до операції від 2 до 14-ї доби спостереження після неї. 

У хворих ІІ групи з 2 до 14-ї доби концентрація гіалуронової кислоти 

була зниженою порівняно з показником до операції, вміст СРБ, загального 

білку і хондроїтинсульфатів – збільшений відносно нормативних показників 

на всіх термінах спостереження до операції та післяопераційного періоду, а 

вміст глікопротеїнів був дещо збільшений до операції і не виходив за межі 

нормативних показників у решті контрольних термінів. 
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У ІІІ групі хворих вміст гіалуронової кислоти був знижений, СРБ, 

хондроїтинсульфатів і загального білку – підвищений порівняно з 

нормативними показниками на всіх термінах спостереження. Глікопротеїни 

залишались у межах нормативних показників [29]. 

Таким чином, хондроїтинсульфати, СРБ в рідині з порожнини 

оперованого суглоба можуть бути використаними для моніторингу загальної 

запальної реакції в пацієнтів після ендопротезування, але їхнє використання 

в якості діагностичного тесту для підтвердження ранньої перипротезної 

інфекції є недоцільним [214]. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. Незважаючи на досягнення в галузі ендопротезування,  проблема 

своєчасної діагностики ППІ залишається актуальною. Більшість досліджень 

стосується розроблення підходів до лікування хронічної (пізньої) інфекції, а 

рання ППІ вивчена мало. Основні діагностичні маркери крові, які зазвичай 

використовують для виявлення хронічної інфекції непридатні для 

діагностики інфекційних ускладнень на ранньому терміні після операції. 

Нерозкритим залишається питання щодо визначення з цією метою 

лабораторних маркерів РПОС та відсутнє розуміння про динаміку змін у ній 

у ранньому післяопераційному періоді, що є важливим для вірного 

трактування результатів аналізів і встановлення діагнозу.  

2. Особливості клінічних проявів у пацієнтів із ранніми 

інфекційними ускладненнями після ендопротезування колінного та 

кульшового суглобів пов’язані зі ступенем вірулентності збудника. У разі 

інфікування низьковірулентними мікроорганізмамии, якими є 

коагулазонегативні стафілококи – основні збудники перипротезної інфекції, 

клінічні прояви дуже невиразні. Симптоми в ранньому післяопераційному 

періоді сильно схожі з ознаками післяопераційного запалення, що призводить 

до їхнього невірного трактування та затримки діагностики ППІ. 

3. Клітинний склад рідини з порожнини оперованого суглоба різко 

змінюється на 2-гу добу після операції — збільшується кількість і відсоток 

нейтрофілів. За умов відсутності інфекційних ускладнень кількість 

нейтрофілів закономірно прогресивно зменшується з 2 до 14-ї доби, а за 

їхньої наявності зниження рівня нейтрофілів відбувається дужо повільно, 

або, навпаки, їхній вміст зростає.  

За клітинним складом крові не встановлено значущих відмінностей між 

пацієнтами з неускладненим і ускладненим інфекцією перебігом 

післяопераційного періоду.  
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4. Рівні біохімічних маркерів запалення (СРБ, хондроїтинсульфати, 

глікопротеїни) в РПОС зростають на 2-гу добу після ендопротезування 

відповідно до збільшення їх у крові. За відсутності інфекційних ускладнень із 

2 до 14-ї доби вони поступово знижуються, при цьому активніше, ніж у 

крові, що слід враховувати під час вибору методу діагностики. За наявності 

інфекційних ускладнень вміст вказаних маркерів не зменшується.  

5. Наявність підвищеної продукції фактору інгібіції міграції 

лейкоцитів, високого рівня аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл та 

специфічна аутоімунна реактивність до синовіальної оболонки та 

Staphylococcus epidermidis на 14-ту добу після ендопротезування є ознакою 

перипротезної інфекції. 

Відсутність змін у специфічній імунній реактивності до синовіальної 

оболонки та Staphylococcus epidermidis є параметром сприятливого перебігу 

післяопераційного періоду. 

6. Мікрофлора, виділена з суглобової рідини в разі інфекційних 

ускладнень після ендопротезування колінного і кульшового суглобів, 

представлена переважно грампозитивними бактеріями (п'ятьма видами 

стафілококів) — 86,5 %, серед яких коагулазонегативні стафілококи 

складають 71,5 %.  

7. Найвища діагностична чутливість для виявлення ППІ серед 

лабораторних показників у післяопераційному періоді визначена: у крові — 

СРБ (78,9 %), глікопротеїни (94,7 %), хондроїтинсульфати (92,9 %), 

інтерлейкін-1β (91,6 %), інтерлейкін-6 (96%) і ШОЕ (96%); у РПОС — цитоз 

(87,8 %), СРБ (91,1 %), хондроїтинсульфати (91,1 %), інтерлейкін-1β (94,4 %) 

та інтерлейкін-6 (98,5 %). Найвища специфічність відмічена: у крові — 

кількість лейкоцитів (83,3 %), інтерлейкін-1β (60 %) та інтерлейкін-6 (60 %); 

у РПОС — цитоз (кількості лейкоцитів) (75,9 %), інтерлейкін-1β (70 %) та 

інтерлейкін-6 (80 %). 



162 

Найбільш надійними діагностичними тестами визначено рівень цитозу 

та інтерлейкінів-1β та -6, тому саме на зміни цих параметрів необхідно 

орієнтуватись під час діагностики ранньої ППІ після ендопротезування. 

8. Розроблена методика моніторингу перебігу раннього 

післяопераційного періоду після ендопротезування колінного та кульшового 

суглобів, яка базується на аналізі динаміки цитозу в РПОС і підтвердженні 

або запереченні цих змін бакпосівом, а також рівнем інтерлейкінів 1β, 6, 

рівнями аутоімунних гранулоцитотоксичних антитіл, LIF та специфічного 

індексу міграції до синовіальної оболонки та Staphylococcus epidermidis дає 

можливість своєчасно діагностувати ранню ППІ і, відповідно, дозволяє 

обґрунтовано вносити корективи в лікувальну тактику для досягнення 

максимально ефективного результату лікування. 
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3. Shevtsova, O. V., Marushchak, O. P., Shapovalova, O. V., & 
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and their diagnostic evaluation. Annals of Mechnikov Institute, 4, 38-42. doi: 
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інфекційних ускладнень, хірургічні втручання, відібрано матеріал для 

проспективного дослідження, проаналізовано результати. 

4. Korzh, M. O., Kravchun, P. G., Leontieva, F. S., Krasnobay, V. V., 

Marushchak, O. P., & Dielevska V. Yu. (2018). Diagnostic and therapeutic 

approach based on specific immunological parameters in the management of 

patients with periprosthetic infection complications after hip joint arthroplasty. 

General Medicine, 20(1), 8-12. 

Внесок автора полягає у виконанні хірургічних втручань, веденні 

пацієнтів у післяопераційному періоді, відборі клінічного матеріалу для 

лабораторних досліджень, опрацюванні й аналізі результатів, формулюванні 

висновків. 
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Внесок автора полягає у відборі клінічного матеріалу, опрацюванні й 
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